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• Determinar el pronóstico de pacientes ingresados por una hemorragia 
subaracnoidea espontánea (HSA) y factores asociados.  
• Desarrollar modelos predictivos al ingreso de mortalidad 
intrahospitalaria y supervivencia a largo plazo en estos pacientes.  
Material y métodos  
Estudio de seguimiento retrospectivo de los pacientes ingresados en 2003-2013 
en la Unidad de Cuidados Intensivos del Complexo Hospitalario Universitario 
de A Coruña con HSA. Se analizaron características demográficas, 
comorbilidad, clínica de debut, escalas pronósticas al ingreso, manejo 
diagnóstico-terapéutico, complicaciones, mortalidad intrahospitalaria y 
supervivencia a los 10 años tras el diagnóstico.  
Resultados 
Se incluyeron 536 pacientes (Edad: 56,9±14,1 años, 59,3% mujeres, índice de 
Charlson 0,7±1,1), siendo las manifestaciones más frecuentes cefalea (76,5%), 
mareo (54,1%) y coma (34,0%). En el 78,1% de casos se constató presencia de 
aneurisma (HSA-A), en un 17,9% no se encontró causa (HSA-I), el 3,2% 
presentó sangrado perimesencefálico (HSA-PM).  
Un 53,7% presentaron complicaciones neurológicas durante su ingreso y un 
48,9% complicaciones sistémicas, más frecuentes en HSA-A. La mortalidad 
intrahospitalaria fue del 27,8%, y la probabilidad global de supervivencia desde 
el ingreso fue del 62,8% a los 5 años y del 59,1% a los 10 años. 
Las variables predictoras de mortalidad intrahospitalaria fueron el coma de 
debut (OR=1,87), una puntuación 3-4 en la escala de Fisher (OR=2,26), la 
escala APACHE II en las primeras 24 horas (OR=1,05) y el SOFA total día 0 
(OR=1,19), asociándose las mismas variables, junto con la edad, a la 
supervivencia a largo plazo. 
Resumen del estudio 
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Se construyeron dos modelos predictivos de mortalidad intrahospitalaria y 
supervivencia, con adecuada calibración y capacidad discriminativa. 
Conclusiones 
Los pacientes con HSA son jóvenes, con escasa comorbilidad e importante 
impacto pronóstico dependiente de la clínica de debut, gravedad al ingreso y 
complicaciones durante la estancia. En función del subtipo presentan 
características y pronóstico diferenciado. Los modelos predictivos propuestos 
mejoran la capacidad pronóstica de otras escalas publicadas.  
  





• Determinar o prognóstico de doentes ingresados por unha hemorraxia 
subaracnoidea espontánea (HSA) e factores asociados.  
• Desenrolar modelos preditivos ao ingreso de mortalidade 
intrahospitalaria e supervivencia a longo prazo nestes doentes. 
Material e métodos 
Estudo de seguimento retrospectivo dos doentes ingresados en 2003-2013 na 
Unidade de Coidados Intensivos do Complexo Hospitalario Universitario da 
Coruña con HSA. Analizáronse características demográficas, comorbilidade, 
clínica de debut, escalas pronósticas ao ingreso, manexo diagnóstico-
terapéutico, complicacións, mortalidade intrahospitalaria e supervivencia aos 
10 anos tras o diagnóstico.  
Resultados 
Incluíronse 536 doentes (Idade: 56,9±14,1 anos, 59,3% mulleres, índice de 
Charlson 0,7±1,1), sendo as manifestacións máis frecuentes cefalea (76,5%), 
mareo (54,1%) e coma (34,0%). No 78,1% de casos constatouse presenza de 
aneurisma (HSA-A), nun 17,9% non se atopou causa (HSA-I), o 3,2% presentou 
sangrado perimesencefálico (HSA-PM). 
Un 53,7% presentaron complicacións neurolóxicas durante o seu ingreso e un 
48,9% algunha complicación sistémica, máis frecuentes na HSA-A. A 
mortalidade intrahospitalaria foi do 27,8%, e a probabilidade global de 
supervivencia desde o ingreso foi do 62,8% aos 5 anos o do 59,1% aos 10 anos. 
As variables predictoras de mortalidade intrahospitalaria foron o coma de debut 
(OR=1,87), unha puntuación 3-4 na escala de Fisher (OR=2,26), a escala 
APACHE II nas primeiras 24 horas (OR=1,05) e o SOFA total día 0 (OR=1,19), 
asociándose as mesmas variables, xunto coa idade, á supervivencia a longo 
prazo. 
Resumen del estudio 
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Construíronse dous modelos predictivos de mortalidade intrahospitalaria e 
supervivencia, con axeitada calibración e capacidade discriminativa. 
Conclusións 
Os doentes con HSA son novos, con escasa comorbilidade e importante impacto 
pronóstico dependente da clínica de debut, gravidade ao ingreso e 
complicaciones durante a estancia. En función do subtipo os doentes presentan 
características e prognóstico diferenciado. Os modelos predictivos propostos 
melloran a capacidade pronóstica doutras escalas publicadas. 
  





• To determine the prognosis of patients admitted by spontaneous 
subarachnoid haemorrhage (SAH) and associated factors.  
• To develop predictive models at admission of in-hospital mortality and at 
long-term survival in these patients.  
Material and methods 
Retrospective follow-up study of patients admitted in 2003-2013 to the Intensive 
Care Unit of the Complexo Hospitalario Universitario de A Coruña with SAH. We 
analyzed on demographic characteristics, comorbidity, clinical debut, prognostic 
scores at admission, diagnostic-therapeutic management, complications, in-
hospital mortality and survival at 10 years after diagnosis.  
Results 
We included 536 patients (Age: 56.9±14.1 years, 59.3% women, Charlson index 
0.7±1.1), the most frequent manifestations being headache (76.5%), dizziness 
(54.1%) and coma (34.0%). The presence of aneurysms (SAH-A) was found in 78.1% 
of cases, idiopathic etiologic (SAH-I) was found in 17.9%, and 3.2% presented 
perimesencephalic bleeding (SAH-PM).  
Neurological complications occurred in 53.7% of cases during admission and 
48.9% of cases presented systemic complication, which were more frequent in SAH-
A. In-hospital mortality was 27.8% and probability of survival since admission was 
62.8% at 5 years and 59,1% at 10 years. 
The predictive variables of in-hospital mortality were debut coma (OR=1.87), a score 
of 3-4 on the Fisher scale (OR=2.26), the APACHE II scale in the first 24 hours 
(OR=1.05) and total SOFA day 0 (OR=1.19), the same variables together with age, 
being associated with long-term survival. 
Two predictive models of in-hospital mortality and survival were constructed, with 
adequate calibration and discriminating capacity. 
 




Patients with SAH are young, with low comorbidity and significant prognostic 
impact depending on the clinic of debut, severity on admission and complications 
during the stay. Depending on the subtype, patients have different characteristics 
and prognosis. The proposed prediction models improve the predictive capacity of 



























1.1. CONCEPTO Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS  
La hemorragia subaracnoidea es un tipo de hemorragia intracraneal en la 
que se produce una extravasación de sangre en el espacio subaracnoideo o 
leptomeníngeo de los hemisferios cerebrales, contenida entre la aracnoides y la 
piamadre (1-3). Forma parte de la patología vascular cerebral, representando 
un pequeño porcentaje de los accidentes cerebrovasculares (ACV) agudos (5-
10%) (1-6). La etiología principal es la postraumática (TCE) seguida de la 
hemorragia subaracnoidea espontánea (HSA), cuya causa más frecuente es la 
ruptura de un aneurisma cerebral. Otras etiologías con menor relevancia son: 
malformación arterio-venosa (MAV), angioma, vasculitis, tumoraciones, 
disecciones arteriales, discrasias sanguíneas, apoplejías hipofisarias, trombosis 
de senos durales, consumo de drogas (cocaína),… (2).  
En función de la distribución de la sangre a nivel del líquido 
cefalorraquídeo (LCR) en las cisuras se pueden diferenciar dos patrones de 
sangrado: 
• Patrón aneurismático, el sangrado ocurre en las cisuras principales, 
ya que la mayoría de los aneurismas se ubican en las grandes arterias 
del Polígono de Willis (2, 7-9). Este patrón agrupa al subtipo 
aneurismático (HSA-A) secundario a la ruptura de un aneurisma 
cerebral (80-85% de los casos), y al subtipo idiopático (HSA-I) cuando 
no se demuestra etiología del sangrado en las pruebas de imagen (15-
25% de los casos) (10-14) (Figura 1.1 y Figura 1.2).  
• Patrón perimesencefálico (HSA-PM), se caracteriza por la distribución 
característica de la sangre a nivel de las cisternas de la base del cráneo, 
con o sin extensión a la porción basal de la cisura de silvio. Van Gijn y 
cols. (2) fueron los primeros en describir este patrón, aunque fueron 






Figura 1.1. Imagen de TAC: HSA patrón aneurismático con distribución difusa de 
la sangre y edema cerebral severo, posiblemente secundaria a rotura de aneurisma 






Figura 1.2. HSA patrón aneurismático subtipo HSA-Idiopática. (A) Imagen de 
TAC: Distribución de sangre a nivel de cisura interhemisférica frontal y valle 
silviano derecho. (B) Imagen de AngioRMC:  no se demuestra lesión causante de 










1.2. INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGÍA 
La incidencia de la HSA ha permanecido estable a lo largo de los últimos 
30-40 años (oscila entre 2 y 22 casos/100000 habitantes/año)(1, 7), al 
contrario que los otros tipos de ictus, cuya incidencia global ha disminuido en 
la última década, al controlar los factores de riesgo cardiovascular (FRCV), 
principalmente hipertensión arterial (HTA) y hábito tabáquico (15). En un 
metaanálisis realizado en los años 90 se describe un descenso de tan sólo un 
0,9% (16), a diferencia de estudios recientes en los que se observa un 
incremento en el número de casos de HSA, sobre todo a expensas de la HSA-I, 
en probable relación con el uso de tratamiento antiagregante/anticoagulante 
(17-19).  
La estimación de la incidencia en la población mundial presenta 
variabilidad regional, al estar influenciada por factores genéticos, de tal forma 
que en el centro y sur del continente americano la incidencia es inferior a la 
media, y en poblaciones como Finlandia y Japón las cifras se duplican llegando 
a cifras de 22,7 y 19,7 casos/100000 habitantes/año respectivamente (16, 20). 
Es interesante destacar que aunque estos dos últimos países presentan una 
mayor incidencia de HSA, por el contrario no presentan una mayor incidencia 
de aneurismas, lo que indica que en estas poblaciones el riesgo de ruptura 
aneurismática es mayor (21).  
La incidencia aumenta con la edad, siendo más alta entre los 40 y los 60 
años, observándose en los últimos años un incremento en la media de edad de 
los pacientes. En un estudio llevado a cabo por la Organización Mundial de la 
Salud se demostró que la incidencia anual ajustada a la edad variaba hasta 10 
veces entre países (22). Por todo ello, el aumento en la edad junto con el nivel 
de renta «per cápita» del país tienen impacto en las tasas de supervivencia (1, 
20, 23). En cuanto al sexo es más común en mujeres (ratio 3:2) (14, 16) 
fundamentalmente en edad fértil, lo que sugiere la presencia de un factor 
hormonal (24). Esta relación con el sexo se invierte en el caso de la HSA-I y 
HSA-PM (25), lo que indica que el estado hormonal puede influir sobre todo en 
el desarrollo de lesiones aneurismáticas. Ciertas situaciones como el ejercicio 




pueden favorecer el sangrado, aunque no son factores necesarios (2). Por 
último, se ha descrito variabilidad estacional (mayor incidencia en invierno) y 
circadiana en la presentación de la HSA (26-28). 
En España no existen datos epidemiológicos generales sobre la incidencia 
de la HSA, aunque sí datos referidos a alguna comunidad autónoma. Sevillano 
y cols. (29) publican los primeros datos en nuestro país con una incidencia 
media de 7 casos/100.000 habitantes/año (edad media 59 años y 54% 
mujeres). En estudios posteriores Muñoz-Sánchez y cols. (30) describen una 
incidencia de 5,7 casos/100.000 habitantes/año (grupo de máximo riesgo 55-
74 años) (31). Por último, en el 2008 la Sociedad Española de Neurocirugía, 
constató unos 4000 casos anuales de HSA, con un incremento en la incidencia 
a partir de los 50 años, siendo la proporción de mujeres ligeramente superior, 
y sin describir diferencias respecto al día de la semana, el mes o la estación del 
año (9, 32). 
Las tasas de mortalidad varían ampliamente entre los distintos estudios 
epidemiológicos, siendo en nuestro país similar a la descrita en series 
internacionales (1, 7, 9). En las tres últimas décadas se ha observado un 
descenso de la mortalidad global en países industrializados, llegando al 17% 
(20, 33), sobre todo a expensas de los avances en el tratamiento de la lesión 
aneurismática (7, 34, 35). La mayor parte de los pacientes mueren durante el 
primer mes, cerca del 45%, y de ellos, un 25% mueren en las primeras 24 horas 
(22). Un porcentaje no despreciable (10-15%) de pacientes no reconoce la 
naturaleza de sus síntomas, por lo que no acude al médico, falleciendo antes 
de recibir atención médica o en las primeras 24 horas, lo que repercute en la 
incidencia y puede llegar a incrementar por cuatro el riesgo de muerte o 
discapacidad (2, 15, 22, 33, 36, 37). En función del subtipo de HSA existen 
diferencias en el pronóstico. Los pacientes con HSA-A son los que presentan 
mayor mortalidad pudiendo llegar al 50%, y en el caso de la HSA-PM el 





1.3. FACTORES DE RIESGO DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 
ESPONTÁNEA Y RUPTURA ANEURISMÁTICA 
Los factores de riesgo con mayor relevancia en estos pacientes son: 
• HTA. Es el factor de riesgo susceptible de ser modificado más 
importante para evitar el desarrollo de lesiones aneurismáticas (1). 
Feigin y cols. (39) describen en pacientes con antecedente de HTA un 
aumento del riesgo de HSA de aproximadamente 2.5 veces. 
• Consumo de Tóxicos. El tabaco y el consumo moderado-severo de 
alcohol, son importantes factores de riesgo modificables (23). En la 
literatura se describe riesgo relativo menor en pacientes exfumadores 
que fumadores, lo que de forma indirecta sugiere que el abandono del 
hábito tabáquico disminuye el riesgo de HSA (39).  
Además, sustancias simpaticomiméticas (anfetaminas, cocaína, 
pseudoefedrina, anorexígenos y descongestionantes nasales) se 
relaciona con la ocurrencia de HSA al elevar de forma brusca la presión 
arterial (PA) tras la intensa vasoconstricción que producen.  
• Sexo. La incidencia en mujeres suele ser mayor que en hombres, a 
expensas de una mayor presencia de lesiones aneurismáticas, lo que 
puede relacionarse con un factor hormonal (39).  
• Historia familiar. El antecedente familiar de HSA en familiares de 
primer grado, sobre todo en el subtipo de HSA-A, aumenta el riesgo de 
presentar HSA a lo largo de su vida de 4 a 12 veces con respecto a la 
población general. Este probable factor genético influye en la alta 
variabilidad de la incidencia entre países (22, 39, 40).  
• Síndromes genéticos. La poliquistosis renal con herencia autosómica 
dominante se asocia de forma significativa a la presencia de aneurismas 
intracraneales con una prevalencia entre 2 y 4 veces más alta que en la 




débil, con el Síndrome de Ehlers-Danlos tipo IV, el Síndrome de Marfan, 
la neurofibromatosis tipo I y la displasia fibromuscular (41). 
• Factores medioambientales. La influencia de la presión atmosférica 
en la incidencia de la HSA, mayor en invierno y primavera, se ha puesto 
de manifiesto en la literatura (42). Sin embargo, estudios recientes 
cuestionan dicha correlación y concluyen que la variabilidad estacional 
tiene una causa multifactorial en la que los factores meteorológicos 
pueden jugar un papel (28, 42). Además, se describe una curva de 
presentación bimodal que se relaciona con la variabilidad circadiana de 
las cifras de PA (26-28).  
Los factores de riesgo descritos se pueden dividir en modificables, sobre 
los que se puede actuar, y no modificables. Entre los modificables se encuentra 
la HTA, el tabaco y el alcohol; y entre los no modificables se describe el 
antecedente de HSA en familiar de primer grado, y las enfermedades del tejido 
conectivo (39). La presencia de factores no modificables plantea el reto de cómo 
actuar sobre ellos, para ello se valora el seguimiento de la población en riesgo, 
ya que representa alrededor del 10% de todos los episodios de HSA. La 
rentabilidad del seguimiento en pacientes que no han tenido HSA es 
cuestionable, ya que las pruebas de imagen tienen un rendimiento limitado, y 
no están exentas de riesgos (43). Además, la presencia de un aneurisma 
asintomático no necesariamente ocasiona una ruptura durante la vida, por lo 
que la decisión de realizar controles dependerá del riesgo de ruptura 
aneurismática y experiencia del equipo que trate la lesión (2).  
Los factores de riesgo descritos en función del subtipo de HSA son 
similares en el caso de la HSA-A y HSA-I. En el caso de la HSA-PM los datos 
son contradictorios, aunque podrían ser menos relevantes dado su carácter 
benigno (44, 45).  
Factores de riesgo de ruptura aneurismática 
La mayoría de los estudios realizados para determinar los factores de 




tratando de determinar cuáles contribuyen al desarrollo de la lesión y cuales se 
asocian con el riesgo de ruptura aneurismática, entre los que destacan: 
• Localización, tamaño y tipo de aneurisma. La mayoría de los 
aneurismas se forman en la circulación anterior del Polígono de Willis 
(Figura 1.3), localizándose únicamente un 12% a nivel del sistema 
vertebro-basilar. En relación con el riesgo de ruptura, Wiebers y cols. 
(43) describen que a igual tamaño del aneurisma el riesgo de ruptura es 
mayor en la circulación posterior (tronco basilar, arteria cerebral 
posterior (AcerP) y origen de la arteria comunicante posterior (AcomP)). 
En la literatura existen resultados discrepantes, describiendo una 
incidencia similar de ruptura tanto a nivel de la circulación anterior 
como posterior (21, 46, 47).  Independientemente de la localización, el 
riesgo es mayor en el caso de los aneurismas gigantes (>2,5 cm), y 
aquellos con morfología sacular (21, 43, 47). 
Figura 1.3. Esquema del Polígono de Willis y localizaciones aneurismáticas más 
frecuentes.  
   




• Otros factores menos relevantes son: sexo femenino, factores genéticos 
(más riesgo de ruptura en poblaciones de Japón y Finlandia), 
simpaticomiméticos, mayor edad, HTA y hábito tabáquico (21). Los 
factores de riesgo anteriores, junto con la historia familiar de 
enfermedad cerebrovascular y la postmenopausia, se consideran 
además factores de riesgo para la presentación de aneurismas 
múltiples, asociándose con un aumento de la mortalidad a largo plazo 
(48). 
1.4. FISIOPATOLOGÍA  
Independientemente del subtipo de HSA existe una vía fisiopatológica 
común que se relaciona con:  
Primero, el efecto expansivo de la sangre en el espacio subaracnoideo 
provoca un aumento de la presión en las cisternas basales a través de las 
arterias perforantes o los agujeros de Luschka-Magendie, siendo responsable 
de la clínica de cefalea brusca e intensa (49). Además, el encéfalo, LCR y sangre 
forman parte de un sistema con escasa capacidad de distensibilidad 
volumétrica y adaptabilidad espacial, cuya suma de presiones va a determinar 
el nivel de presión intracraneal (PIC). Existe una relación directa entre la PIC, 
el flujo sanguíneo cerebral (FSC), la presión arterial media (PAM) y la resistencia 
vascular cerebral (RVC):  
FSC=(PAM-PIC) /RVC 
Para mantener un rango de normalidad es necesario que cuando uno de 
los componentes aumenta se acompañe de una reducción equivalente en los 
otros (similar a una curva de presión/volumen) mediante mecanismos de 
autorregulación cerebral. En el momento en que se sobrepasan dichos 
mecanismos, pequeños cambios de volumen producen importantes elevaciones 
de la PIC, que si son significativas o mantenidas en el tiempo disminuye el FSC 
y, por tanto, la presión de perfusión cerebral (PPC), favoreciendo la isquemia 





Figura 1.4. Relación entre la PPC y la PIC.   
 
  PIC: presión intracraneal.  
 
  Tomado de: Wartenberg KE. Critical care of poor-grade subarachnoid hemorrhage. Current Opinion Critical    
  Care 2011;17(2):85-93 
Segundo, el efecto local de la sangre reduce la disponibilidad de óxido 
nítrico (ON) alterando la homeostasis y función glial, lo que provoca un fracaso 
metabólico celular generando radicales libres. Además, se produce la activación 
de vías inflamatorias e inmunes que, a través de enzimas proteolíticas 
(colagenasa y caspasa) y antígenos de la barrera endotelial, disminuyen la 
perfusión microvascular e incrementan la permeabilidad vascular, produciendo 
edema cerebral citotóxico, iónico y vasogénico (51). A lo anterior se añade la 
activación del sistema de coagulación, agregación plaquetaria y junto con la 
vasoconstricción aguda favorece la isquemia y apoptosis neuronal (50).   
En las primeras 72 horas se produce un daño cerebral precoz por muerte 
neuronal, y posteriormente un daño tardío con la presencia de lesiones 
isquémicas (51, 52). La progresión conduce a la atrofia cerebral secundaria 
responsable de los déficit neuropsicológicos a largo plazo (53). Este daño celular 
por hipoperfusión ocurre también en otros órganos, lo que ocasiona disfunción 




La vía fisiopatológica específica es la responsable de la extravasación de 
sangre en el espacio subaracnoideo en función del subtipo, siendo desconocida 
en la HSA-I. Así: 
En pacientes con HSA-A se caracteriza por la presencia de la lesión 
aneurismática, que se define como la dilatación permanente y localizada de una 
arteria cerebral, con al menos un aumento del 50% del diámetro considerado 
normal para dicha arteria. La fisiopatología de la formación del aneurisma es 
multifactorial y tiene aspectos controvertidos. Por una parte, existe una 
debilidad de la pared vascular caracterizada por una disminución del 
componente elástico en la túnica media y adventicia. Por otro lado, los grandes 
vasos intracraneales se sitúan en el espacio subaracnoideo con poco tejido 
conectivo de soporte. El estrés hemodinámico favorece el crecimiento y ruptura 
aneurismática, por eso la cúpula se dirige en la dirección del mayor impacto 
hemodinámico, y la mayoría de los aneurismas se forman a nivel de las 
ramificaciones y bifurcaciones de grandes arterias del Polígono de Willis (Figura 
1.3).  
En el subtipo de HSA-PM la localización del sangrado delante del tronco 
cerebral, y en particular de la protuberancia, se pone en relación con las 
estructuras vasculares que se encuentran a dicho nivel (arteria basilar, vena 
ponto-mesencefálica y las arterias perforantes) (12). Existen estudios que 
apoyan la teoría de una mínima fuga arterial en relación con la presencia de 
HTA, probablemente localizada en arterias perforantes (44). Otros autores 
postulan fuentes de sangrado alternativas, como en las venas localizadas 
anteriores a la protuberancia o AcomPs, en arterias perforantes 
ventriculoestriadas o talámicas y MAV de tronco (25, 54). La teoría más 
ampliamente aceptada es que sea un sangrado de baja presión (venoso o 
capilar), basándose en la clínica leve (inicio gradual de la cefalea) y curso 







1.5. DIAGNÓSTICO  
El correcto diagnóstico es uno de los aspectos más relevantes en estos 
pacientes, un retraso o no diagnóstico se asocia con mayor probabilidad de 
muerte o discapacidad (36). Por ello, se han desarrollado diferentes algoritmos 
diagnósticos en función de la presentación clínica y pruebas de imagen (56, 57). 
A pesar de ello, un 12-25% de los pacientes no reconocen la naturaleza de sus 
síntomas y no acuden al médico, falleciendo antes de llegar al hospital (2, 15, 
22); y en hasta un 5% de los pacientes que acuden a urgencias con cefalea y 
nivel de consciencia normal son infradiagnosticados en el primer contacto con 
un profesional, al atribuir los síntomas a otras patologías como migraña, 
sinusitis, cefalea tensional, y otras etiologías menos frecuentes (14, 36, 37, 58-
60).  
1.5.1. Presentación clínica 
El síntoma más frecuente y característico, en el paciente consciente, es la 
cefalea intensa de inicio brusco, que ocurre en hasta un 90% de los pacientes, 
siendo referida como “el peor dolor de cabeza de toda mi vida”. En un número 
importante de casos se relaciona con un desencadenante, como diferentes 
actividades como el ejercicio físico, las relaciones sexuales, los esfuerzos 
intensos o una situación de estrés, aunque no son factores necesarios (8, 14).  
Puede estar precedido en días o semanas por leves cefaleas, en hasta un 40% 
de los pacientes, que representan sangrados menores que son la expresión del 
inicio de la ruptura del aneurisma, y se denomina “cefalea centinela”, 
excepcional en la HSA-I  (61-63). 
En aproximadamente la mitad de los pacientes, a las 3-12 horas tras el 
comienzo de la cefalea se pueden asociar signos y síntomas de irritación 
meníngea por la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo como: 
náuseas, vómitos, rigidez de nuca y fotofobia (8, 57). Con frecuencia en las 
primeras 24 horas se producen convulsiones, aunque no está claro si 
representan verdaderas crisis comiciales o pueden ser un reflejo del ascenso 




intraparenquimatosa/subdural, aneurismas a nivel de la arteria cerebral media 
(ACM) y arteria comunicante anterior (AcomA) (7, 59, 64).  
Dentro de las manifestaciones con mayor relevancia pronóstica se 
encuentra el bajo nivel de consciencia, que depende del volumen y localización 
del sangrado (65, 66). Otras manifestaciones menos frecuentes son los déficits 
neurológicos focales en el momento inicial (<10% de los casos) que se relacionan 
con extensión parenquimatosa de la hemorragia o lesión cerebral isquémica, y 
pueden orientar a la localización de la lesión (parálisis del III par craneal puede 
indicar localización en la carótida interna intracraneal o AcomP, la 
heminegligencia ocurre en aneurismas de la AcomA,…); así como la presencia 
de sangre intraocular secundaria a la obstrucción de la vena central de la retina 
(Síndrome de Terson) (67). 
Los diferentes subtipos de HSA tienen una presentación clínica similar, 
aunque difieren en la gravedad. La presentación de mayor gravedad la tienen 
los pacientes con HSA-A, al presentar mayor frecuencia de pérdida de 
conocimiento y convulsiones en el momento del sangrado con respecto a la 
HSA-I (61, 62). La diferencia más relevante la presentan los pacientes con HSA-
PM al tener una presentación clínica benigna con sintomatología leve, siendo 
excepcional el bajo nivel de consciencia, convulsiones o incluso síntomas de 
irritación meníngea (68). 
1.5.2. Pruebas diagnósticas 
El diagnóstico de los pacientes con HSA abarca diferentes aspectos, siendo 
el más relevante el propio diagnóstico del sangrado, seguido por el diagnóstico 
etiológico y el de las complicaciones que ocasiona. 
1.5.2.1. Diagnóstico de la presencia de sangre en el espacio 
subaracnoideo. 
En la aproximación diagnóstica se describen tres vías o modalidades: 
La primera, es la tomografía axial computerizada craneal sin contraste 
(TAC), es la prueba de elección y por tanto la primera que debe realizarse (1, 




involucrando las cisternas basales, cisura silviana, surcos interhemisféricos y 
laterales (69). La capacidad de detectarla es proporcional al sangrado, al tiempo 
trascurrido desde el inicio de la clínica y al hematocrito (menor cuando es 
extremadamente bajo) (2). El sesgo de tiempo, es debido a que la circulación 
normal del LCR cambia el volumen (150 ml) tres veces al día, de forma que la 
sensibilidad disminuye con el tiempo al existir un efecto de lavado de sangre 
(59). En las primeras 12 horas, la sensibilidad de la TAC es del 98-100%, siendo 
en torno al 95% en las primeras 24 horas y decrece con el tiempo por el efecto 
de la reabsorción de la sangre, siendo del 60% a los 5 días y a la semana 
aproximadamente del 50% (9, 70).  
En el diagnóstico también influye la resolución de la TAC, junto con la 
experiencia del radiólogo. La evolución tecnológica ha desarrollado la TAC 
multicorte con una mejor resolución de imagen, menos artefactos y mayor 
rapidez, siendo el método ideal de screening en pacientes con sospecha de HSA. 
Existen raros casos de falsos positivos, por ello los pacientes que en la TAC se 
observa HSA debe asumirse que tienen dicha patología (1, 7, 71). La evidencia 
reciente sugiere que, en pacientes con cefalea brusca sin alteraciones 
neurológicas y con un nivel de consciencia normal, el uso de la TAC cerebral en 
las primeras 6 horas del inicio de la clínica tiene un valor predictivo negativo 
cercano al 100% para descartar HSA, siempre que la imagen sea técnicamente 
adecuada y la interprete un radiólogo con experiencia (56, 72, 73). La TAC 
también aporta información sobre la presencia de complicaciones (hidrocefalia, 
hematomas intraparenquimatosos, isquemia…), orienta el pronóstico al 
cuantificar el depósito hemático (escala de Fisher: Tabla 1.3), y aproxima el 
lugar más probable de la lesión en función de la extensión y localización del 
sangrado (14, 74).  
La segunda vía en la aproximación diagnóstica es la Punción Lumbar (PL) 
en pacientes con alta sospecha clínica y TAC negativo (1, 75). La PL se considera 
la prueba “gold standard” para descartar HSA. Los resultados del análisis de 
LCR son tiempo dependiente, debe realizarse entre las 6 y 12 horas desde el 
inicio de los síntomas para permitir que la sangre se difunda en el espacio 




bilirrubina (xantocromía), lo que permite diferenciar la HSA de una PL 
traumática (59).  
Por último, la resonancia magnética nuclear cerebral (RMC), constituye 
una alternativa a las mismas y se considera la tercera aproximación al 
diagnóstico de HSA. Desde la introducción de imágenes con secuencia FLAIR 
(Fluid Attenuated Inversion Recovery) su sensibilidad se ha igualado a la de la 
TAC, siendo superior en las primeras 48 horas (99%), disminuyendo al 33% en 
los primeros 5 días. Si se combina la secuencia FLAIR con T2 la rentabilidad de 
la prueba de imagen aumenta, con una sensibilidad del 99% en los primeros 
15 días tras el inicio de los síntomas (76), pudiendo detectar la presencia de 
aneurismas inestables (77). Las limitaciones en la fase aguda son: baja 
disponibilidad, dificultades logísticas (necesidad de sedación, dificultades para 
la monitorización…), alta sensibilidad a los artefactos de movimiento, tiempo 
prolongado para la adquisición de imágenes y alto coste. La RMC constituye 
una alternativa para identificar el origen de la HSA en el caso de múltiples 
aneurismas en la arteriografía cerebral arterial de sustracción digital y rotación 
tridimensional (Digital subtraction angiography: DSA) y en aquellos casos en los 
que exista contraindicación para la realización de la TAC o DSA. Al igual que 
con la TAC, si se utiliza la RMC como primer test, si es negativo, sería necesario 
realizar una PL (1).   
1.5.2.2 Diagnóstico etiológico 
Una vez realizado el diagnóstico de HSA, y tan pronto como sea posible, 
debe realizarse un diagnóstico etiológico en el que influye el tamaño y 
localización de la lesión aneurismática, así como la experiencia del radiólogo. 
Para facilitar una correcta clasificación etiológica en función de las pruebas de 
imagen, se han desarrollado algoritmos como el  propuesto por MacDonald y 
cols. (78), que estandariza el manejo y seguimiento de los pacientes en función 





Figura 1.5. Algoritmo diagnóstico en función del subtipo de HSA.  
 
HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; TAC: Tomografía axial computarizada craneal; PL: Punción lumbar; DSA: Arteriografía de sustracción digital; RMC: 
Resonancia magnética nuclear cerebral. 




La DSA es la prueba “gold estándar” para el diagnóstico etiológico por 
su rentabilidad diagnóstica y porque permite el tratamiento de la lesión 
aneurismática involucrada en el sangrado en el mismo procedimiento 
(Figura 1.6). El momento óptimo para realizarla es entre las primeras 6 a 72 
horas tras la HSA, ya que en las primeras 6 horas se ha visto que aumenta 
el riesgo de sangrado (79). En hasta un 15-20% de los casos se diagnostican 
múltiples aneurismas (80). Sin embargo, la DSA es invasiva, costosa, 
consume más tiempo y es necesario que la realicen profesionales expertos.  
Figura 1.6. DSA en la que se observa un aneurisma a nivel de la bifurcación de 








Entre las opciones menos invasivas para valorar árbol vascular cerebral 
por disponibilidad, facilidad de uso y perfil de seguridad, se encuentran la 
arteriografía cerebral mediante TAC helicoidal multicorte con reconstrucción 
tridimensional por software (angioTAC) (59) o la arteriografía cerebral 
mediante RM (angioRMC) (81), que permiten realizar el diagnóstico del 
aneurisma y planificar el tratamiento tanto endovascular como quirúrgico, 
incluso en casos complejos. La angioTAC es una excelente alternativa en el 
diagnóstico inicial de lesión aneurismática, presenta una sensibilidad entre 
el 93-100% y una especificidad del 97% (82, 83), que se aproximan al 100% 
en el diagnóstico de lesiones aneurismáticas >4 mm, similar a la DSA. La 
tortuosidad de los vasos disminuye la especificidad, lo que ocurre en la 
bifurcación de la ACM, AcomA y arteria cerebelosa posteroinferior. En 
pacientes en los que la prueba es negativa (aneurismas distales o ≤ 4mm de 
diámetro) o la sospecha clínica es alta, debería realizarse una DSA 
convencional. En los últimos años, con el avance de la tecnología ha 
mejorado la detección de aneurismas de pequeño tamaño, y se define mejor 
las calcificaciones aneurismáticas, trombosis, relaciones anatómicas óseas, 
y su relación dentro del hematoma intraparenquimatoso (84). En el caso de 
la angioRMC la sensibilidad está entre el 55-93% en función del tamaño del 
aneurisma. Con aneurismas mayores o iguales a 5 mm, la sensibilidad se 
encuentra entre el 85-100%, en los más pequeños es menor del 40%. Cada 
vez más, los estudios consideran la angioTAC como prueba inicial, al ser 
rápida y fácil de realizar, y junto con la angioRMC, evidencian dentro de las 
24 horas post-HSA lesiones aneurismáticas en el 60-80% de los casos en 
fase aguda (7, 81). Hay que tener presente que tanto la TAC como DSA 
presentan como principal desventaja ser una fuente de radiación y requerir 
la administración de contraste, con el riesgo de reacciones anafilácticas y 
nefrotoxicidad. 
En hasta un 15-25% de los pacientes las pruebas de imagen no 
demuestran la causa del sangrado (HSA-I), lo que ocurre especialmente en 
la región de la AcomA o en la circulación posterior (Figura 1.2) (10-12). Esto 
puede ser debido a la cantidad de sangre, presencia de vasoespasmo o por 




estudio angiográfico en fase aguda no detecta lesión aneurismática debe 
repetirse el estudio a los 14-21 días tras la presentación inicial, y si continúa 
siendo negativo se debe realizar la DSA para descartar aneurismas de 
pequeño tamaño (<3 mm) o en aquellos casos con una fuerte sospecha 
clínica (85-87). 
En el caso de la HSA-PM para su diagnóstico debe coexistir: una 
presentación clínica compatible (ausencia de pérdida de conocimiento y de 
cefalea centinela), una puntuación 1-2 en la escala Hunt-Hess (H-H), realizar 
la TAC en las primeras 72 horas, descartar lesión aneurismática, y cumplir 
los criterios diagnósticos definidos por Rinkel y cols. (12) que se basan en la 
distribución característica de la sangre: a) hemorragia inmediatamente 
anterior al mesencéfalo, con o sin extensión de la sangre a la parte anterior 
de la cisterna ambiens o parte basal de la cisura de Silvio, b) relleno 
incompleto de la fisura interhemisférica anterior, sin extensión lateral a la 
cisura de Silvio, c) ausencia o mínima hemorragia intraventricular (Figura 
1.7). Estos pacientes se caracterizan por un excelente pronóstico, por lo que 
no se recomienda repetir la arteriografía, salvo cuando la TAC tenga un 
patrón PM pero que se extiende hacia la cisura de Silvio lateral o la 
interhemisférica anterior, entonces debería realizarse una 2ª arteriografía 





Figura 1.7. (A) TAC en la que se demuestra HSA afectando a cisterna 
quiasmática y prepontina: HSA-PM. (B) No se identifican aneurismas o MAV a 
nivel del árbol arterial intracraneal, por lo que en el contexto clínico del paciente 








1.5.2.3 Diagnóstico de vasoespasmo e isquemia cerebral tardía 
 En pacientes con HSA es fundamental detectar las complicaciones con 
impacto pronóstico que tienen un proceso diagnóstico diferenciado, como el 
vasoespasmo o la isquemia cerebral tardía (Delayed cerebral ischemia: DCI). 
El diagnóstico definitivo de vasoespasmo cerebral se realiza al observar la 
presencia de estrechamiento arterial de las grandes arterias de la base del 
cerebro en las pruebas de imagen. La técnica de elección es la DSA, que es 
invasiva con riesgo de complicaciones como: disección arterial, embolismo y 
ruptura arterial (88). Por ello, en los últimos años se postulan como 
alternativa la TAC de perfusión combinada con angioTAC/angioRMC, 
aunque el método diagnóstico no invasivo más ampliamente utilizado es el 
doppler transcraneal (DTC)(89).  
El DTC permite valorar el flujo a nivel de arterias de grueso calibre 
intracraneales (89), diagnosticando vasoespasmo cuando la velocidad media 
en la arteria responsable se eleva por encima de un valor que depende de la 
localización (90). Los valores absolutos pueden ser engañosos en función del 
volumen intravascular, por lo que en estas situaciones es más fiable el índice 
de Lindegaard (cociente entre las velocidades medias de la ACM y la arteria 
carótida interna extracraneal ipsilateral) (89, 91). Dentro de las limitaciones 
que presenta se encuentran: ventana acústica inadecuada (10% de los 
pacientes), baja sensibilidad y especificidad en ramas arteriales más distales 
(89), y variabilidad intra e interobservador por ser altamente dependiente de 
un operador con experiencia (89, 90, 92-94).  
En la evolución del vasoespasmo se puede producir DCI, cuyo 
diagnóstico se realiza tras excluir otras causas de deterioro neurológico 
como resangrado, hidrocefalia, edema cerebral y alteraciones metabólicas. 
Por ello, adquiere relevancia la TAC multimodal que incluye la realización 
de TAC sin contraste (excluye causas de deterioro neurológico) + AngioTAC 






1.6. GRADUACIÓN CLÍNICA AL INGRESO 
La presentación clínica de la HSA es uno de los indicadores pronósticos 
más importantes, permitiendo guiar el manejo (96). La clasificación del grado 
clínico se realiza mediante diferentes escalas (neurológicas y sistémicas) que 
se complementan, sin estar ninguna aceptada de forma universal (96).  
1.6.1. Escalas de valoración neurológica 
Las escalas más extendidas para la valoración de la HSA en la fase 
aguda son la H-H (97) y la World Federation of Neurological Surgeons (WFNS) 
(98). La superioridad pronóstica de una respecto a la otra es incierta (96), ya 
que ambas presentan variabilidad intra e interobservador, aunque la WFNS 
parece tener mayor capacidad pronóstica al incluir la valoración de déficits 
neurológicos focales y la valoración del nivel de consciencia mediante la 
escala de coma de Glasgow (GCS). Además, se ha visto que la cantidad de 
sangre en la TAC inicial evaluada mediante la escala de Fisher, se 
correlaciona con el riesgo de presentar complicaciones como vasoespasmo 
cerebral o hidrocefalia (99).   
1.6.1.1. Escala de Hunt y Hess        
La escala de Hunt, publicada en el 1968, fue modificada posteriormente 
por Hess en el 1974 (97). Fue diseñada inicialmente como escala de riesgo 
quirúrgico mediante un estudio de 216 pacientes con HSA, para decidir el 
momento óptimo de la cirugía en función del volumen del sangrado.  
Se estructura mediante la clasificación en cinco grados según el nivel 
de afectación neurológica (Tabla 1.1), en la que cada grado establece un valor 
pronóstico y riesgo quirúrgico. Los dos primeros grados (I y II) son grados 
leves y el manejo de los pacientes con grado V, dependerá del pronóstico que 
marque la escala junto con otras características como son: edad, extensión 
del daño primario y patología concurrente. Además, presenta una buena 
correlación con la PIC, ya que en pacientes con grado 1 y 2 no suele elevarse, 
mientras que los grados 4 y 5 la presencia de hipertensión intracraneal 




Esta escala está validada como escala neurológica pronóstica en la 
HSA, y actualmente es la más utilizada para determinar la gravedad y nivel 
óptimo de asistencia tras la recepción hospitalaria. Una de sus principales 
limitaciones es que utiliza definiciones subjetivas en cada nivel, por lo que 
un paciente más crítico puede categorizarse en un nivel inferior.  
Tabla 1.1. Escala de H-H. 
Grado Manifestaciones clínicas 
I Asintomático o mínima cefalea y ligera rigidez de nuca. 
II Cefalea moderada o intensa, rigidez de nuca moderada o grave sin déficit 
neurológico a excepción de parálisis de pares craneales. 
III Confusión o letargia, puede haber leve déficit focal. 
IV Estupor, hemiparesia moderada o severa, probable rigidez precoz y 
alteraciones vegetativas. 
V Coma profundo, rigidez de descerebración, aspecto moribundo. 
Añadir 1 grado cuando existe enfermedad sistémica grave (Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
coronariopatía, insuficiencia renal terminal, diabetes mellitus con afectación sistémica, arteriopatía periférica) 
1.6.1.2 Escala de la World Federation of Neurological Surgeons 
La WFNS surge en el 1987 con la intención de buscar una escala 
simple, fiable y clínicamente válida, que obviara los problemas subjetivos de 
la escala de H-H, así como estimar el pronóstico y estandarizar el 
tratamiento (98, 100). Se fundamenta en la sintomatología y GCS, 
resolviendo el problema de clasificación entre los diferentes grados, 
diferenciando entre coma leve, moderado y profundo. Las ventajas que 
aporta son la mayor simplicidad y reproductividad interobservador. Una 
limitación de esta escala es que el método por el cual se establecieron los 
puntos de corte del GCS no están definidos. 
La condición clínica al ingreso evaluada mediante esta escala se 
consideró el “gold standard”. Sin embargo, recientemente se concluye que el 






Tabla 1.2. Escala de la WFNS. 
Grado GCS (puntuación) Manifestaciones Clínicas 
I 15 Sin déficit neurológico focal motor 
II 13-14 sin déficit neurológico focal motor 
III 13-14 Con déficit neurológico focal motor 
IV 7-12 Con/sin déficit neurológico focal motor 
V 3-6 Con/sin déficit neurológico focal motor 
GCS: Glasgow coma scale 
1.6.1.3 Escala de Fisher 
Fisher y cols., en 1980 en una serie de 47 casos, correlacionaron el 
vasoespasmo cerebral con la localización de la sangre (cisternas, cisuras y 
ventrículos) y magnitud de la HSA en la TAC, estableciendo cuatro grados 
(99) (Tabla 1.3). El grupo de Fisher encontró una alta correlación entre el 
desarrollo de vasoespasmo y la presencia de coágulos subaracnoideos 
mayores de 5x3 mm de diámetro en cisternas y cisuras en el plano horizontal 
(cisura de Silvio, cisterna silviana y cisterna interpeduncular) o coágulos 
mayores de 1mm de grosor en el plano vertical (cisura interhemisférica, 
cisterna insular, cisterna ambiens)(102).  
Entre las limitaciones que presenta, está su desarrollo cuando la 
tecnología de imagen tenía una décima parte de la resolución actual, y unos 
grados 1-2 prácticamente inexistentes. La publicación posterior de la escala 
modificada de Fisher añade una mejoría predictiva sobre el vasoespasmo 
(103). 
Tabla 1.3. Escala de Fisher. 
Grado Manifestaciones Clínicas Vasoespasmo 
I Ausencia de sangre en espacio subaracnoideo. 0% 
II Hemorragia subaracnoidea difusa, que no aparece lo 
suficientemente densa como para representar un coágulo 
homogéneo. 
7% 
III Colección densa de sangre que representa un coágulo mayor a 
1mm de grosor en el plano vertical o mayor de 5x3mm en el 
plano horizontal. 
35% 
IV Coágulos intraparenquimatosos o intraventriculares, pero con 






1.6.1.4 Escala de Coma de Glasgow 
En el 1974, Tesdale y Jennett publicaron la GCS para graduar de forma 
simple el nivel de consciencia en pacientes con TCE a pie de cama, 
extendiéndose su uso independientemente de la patología (104, 105). 
Evalúa tres componentes esenciales del examen neurológico: apertura 
ocular (entre 1 y 4 puntos), respuesta verbal (entre 1 y 5 puntos) y respuesta 
motora (entre 1 y 6 puntos). La puntuación total, resultando de la suma de 
todas las variables, oscila entre 15 puntos del paciente consciente y 3 puntos 
en los casos de coma profundo, presentando un pronóstico diferenciado en 
función de la puntuación (Tabla 1.4).  
Las características individuales de cada paciente pueden originar 
limitaciones a la hora de valorar algún componente de la escala: si el 
paciente está intubado en el momento de la exploración, la respuesta verbal 
se puntuará como la mayor (5 puntos) en aquellos casos en los cuales la 
respuesta ocular y motora sea máxima; si la valoración ocular y/o motora 
no fuera posible, se dejará el resultado con una “T”; en caso de hemiplejia, 
se tomará la mejor respuesta del lado no pléjico. 
Tabla 1.4. GCS. 
Variable Puntuación 
Apertura de ojos 
     Espontáneamente 4 
     Ante estímulos verbales 3 
     Al dolor 2 
     Sin respuesta 1 
Respuesta verbal 
     Orientado 5 
     Confuso 4 
     Palabras inapropiadas 3 
     Sonidos incomprensibles 2 
     Sin respuesta 1 
Respuesta motora 
     Obedece órdenes 6 
     Localiza el dolor 5 
     Retirada al dolor 4 
     Flexión anormal (rigidez de decorticación) 3 
     Extensión (rigidez de descerebración) 2 




Aparte de realizar una valoración cuantitativa de la misma, se puede 
categorizar en 3 grupos en función de la gravedad inicial, similar a la 
graduación que se utiliza para el TCE (105):  
• 15-14 puntos, son aquellos pacientes con mejor nivel neurológico al 
mantener la integridad neurológica o tendencia al sueño.  
• 13-9 puntos, desde el momento en que el paciente presenta una leve 
afectación neurológica hasta el punto que marca el momento previo 
al nivel de coma. 
• ≤ 8 puntos, define a los pacientes en coma y en esta situación se 
encuentran los pacientes con peor pronóstico.  
1.6.2. Escalas de gravedad global en el paciente crítico 
Los pacientes con HSA que ingresan en Unidades de Cuidados 
Intensivos (UCI) pueden presentar alteraciones fisiológicas o disfunción de 
órganos, lo que tiene implicaciones pronósticas. En las últimas décadas han 
surgido diferentes modelos pronósticos en pacientes críticos, siendo los de 
mayor uso en el momento actual el Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation (APACHE) y Sequential Organ Failure Assessment (SOFA), 
independientemente de su patología de base. Dichas escalas no han sido 
validadas específicamente en pacientes con HSA.  
1.6.2.1. Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II 
El primer modelo de gravedad de enfermedad en las unidades de 
críticos fue el TISS (Therapeutic Intervention Scoring System), propuesto en 
1974. Pero no es hasta el 1985 donde surge una escala que 
independientemente de la enfermedad que ocasiona el ingreso en UCI, 
presenta una adecuada validación y excelente capacidad predictiva de 
mortalidad en las primeras 24 horas, el APACHE II (106) que simplifica el 
APACHE I al reducir el número de variables a 12. Su valor radica en que 
tiene en cuenta la comorbilidad previa, las alteraciones fisiopatológicas con 
repercusión clínica, la edad del paciente y el nivel de consciencia valorado 




1.6.2.2. Escala Sequential Organ Failure Assessment 
El APACHE predice el riesgo de muerte con mediciones puntuales en 
las primeras 24 horas sin valorar el grado ni la evolución de la disfunción 
orgánica. En un intento de graduar la disfunción de órganos surge en 1994 
la escala SOFA en pacientes sépticos (107) (Tabla 1.6). La escala SOFA es 
simple, fácil de reproducir, y evalúa la disfunción de órganos tanto de forma 
global como en función de cada componente, lo que hace que su uso se haya 
generalizado. Además, permite valorar la evolución del fallo de órganos al 
permitir aplicarla en momentos diferentes durante el ingreso, lo que sirve 
como medida de la efectividad de las medidas terapéuticas instauradas. Se 
ha validado en otras poblaciones de pacientes no sépticos con una adecuada 
correlación pronóstica (108). Zygun y cols. (109) la utilizaron con buenos 
resultados en pacientes con TCE para predecir mortalidad y pronóstico 
neurológico, lo que hace que su aplicabilidad pueda ser extrapolable a los 

















1.7. MANEJO CLÍNICO  
La estandarización del tratamiento en pacientes con HSA es difícil por 
su patogenia compleja y amplia variabilidad en la presentación. El objetivo 
principal es actuar en aquellas variables con mayor impacto pronóstico, 
como son: diagnóstico precoz, traslado a centros de referencia que manejen 
un volumen suficiente de pacientes (>35 casos/año)(110), ingreso en 
unidades de unidades de neurocríticos formadas por un equipo 
interdisciplinar (especialistas en neurorradiología, neurocirugía, neurología 
e intensivistas) (1, 7, 9, 111-113), correcta clasificación de los pacientes en 
función del subtipo (10, 11, 114-117), avances en las técnicas de tratamiento 
endovascular/microquirúrgico (1, 7, 59, 118), y prevención o tratamiento 
precoz de las complicaciones.    
1.7.1. Medidas Generales 
En la evolución de la HSA se pueden observar dos fases que 
condicionan el tratamiento. La primera fase la marca el impacto de la lesión 
primaria y abarca desde el inicio del sangrado hasta el tratamiento de la 
causa. En esta fase el manejo óptimo implica una adecuada resucitación 
sistémica para mantener el FSC y disminuir la demanda metabólica. La 
segunda fase empieza tras el tratamiento del aneurisma en la HSA-A, y a 
partir del día 10-14 tras el sangrado en la HSA-I. En esta fase el objetivo 
principal será la prevención de la lesión cerebral secundaria y tratar las 
complicaciones que se presenten.  
Primera fase 
Las características diferenciadoras del tratamiento de la primera fase 
están marcadas por el grado clínico al ingreso evaluado mediante las escalas 
neurológicas iniciales (GCS, H-H y WFNS) y el volumen de sangrado (escala 
de Fisher) (119). En esta fase los aspectos más importantes para guiar la 






• Monitorización  
o Respiratoria mediante pulsioximetría, ya que los pacientes con 
alteración del nivel de consciencia pueden no ser capaces de 
proteger la vía aérea, lo que se traduce en un descenso en la 
oxigenación (1, 7).  
o Hemodinámica con registro de telemetría, PA continua, y 
valoración del volumen intravascular. En estos pacientes se 
produce una descarga catecolaminérgica inicial que provoca 
cambios sistémicos con alteraciones en el electrocardiograma 
(ECG), e incluso el desarrollo de cardiomiopatía inducida por 
estrés (Tako-Tsubo). Asimismo, el manejo del volumen 
intravascular manteniendo la euvolemia es prioritario, ya que 
la hipovolemia favorece el desarrollo de isquemia y la 
hipervolemia agrava la disfunción cardio-respiratoria. Por ello, 
existe consenso en que lo ideal es la monitorización 
hemodinámica avanzada, ganando popularidad la 
termodilución transpulmonar  (120). 
o Neurológica (GCS) independientemente del grado clínico al 
ingreso (1, 7), así, los pacientes con un buen grado clínico al 
ingreso pueden sufrir un deterioro neurológico secundario a 
complicaciones. Por eso, en los pacientes en coma se 
recomienda monitorización multimodal, que incluye: 
electroencefalograma (EEG) continuo, oxigenación tejido 
cerebral (PiTi O2) y determinación del FSC.   
• Cuidados habituales  
o Cuidados generales como: reposo en cama a 30º, ambiente 
tranquilo, antieméticos, antipiréticos, analgesia, laxantes y 
profilaxis de las úlceras de estrés gástricas, profilaxis de la 





o Profilaxis del vasoespasmo con nimodipino (fármaco calcio-
antagonista) es la única intervención que demostró mejorar el 
pronóstico en ensayos clínicos aleatorizados (121, 122).   
o Control de la HTA secundaria a la descarga de catecolaminas 
liberadas como consecuencia de la hiperemia y activación 
simpática, ya que favorece el resangrado con impacto en la 
mortalidad (independientemente de la presencia de lesión 
aneurismática) (1, 7).  
El nivel óptimo de PA no está claro y dependerá del contexto 
clínico en el que nos encontremos. En general, se considera 
razonable una PA sistólica (PAS) <160 mmHg (1, 123, 124), 
evitando el control agresivo al aumentar el riesgo de isquemia 
secundaria (125). Por lo tanto, se sugiere tratar HTA extrema 
(PAS>180 mmHg) en pacientes con aneurismas no tratados, y 
en el caso de HTA moderada (PAM <110 mmHg) se recomienda 
una actitud conservadora (8). Existen situaciones (HTIC, 
vasoespasmo) en las que para mantener una adecuada PPC 
puede ser necesario una PA mayor  (14). 
El manejo inicial se debe iniciar con un adecuado control del 
dolor seguido por fármacos antihipertensivos, siendo de 
elección los calcio-antagonistas. Si es necesario valorar otros 
fármacos deben ser aquellos con vida media corta y una 
relación dosis-respuesta segura, como los b-bloqueantes 
(labetalol y esmolol) y vasodilatadores (nicardipino) (1, 126).  
Segunda fase 
El objetivo principal es la prevención y/o tratamiento de la lesión 
cerebral secundaria, así como anticiparse a las complicaciones sistémicas 
(127, 128). En esta fase es recomendable la monitorización hemodinámica 
avanzada y neurológica multimodal (EEG continuo, oxigenación tejido 
cerebral (PiTi O2) y determinación FSC), sobre todo si el paciente presenta 




con DTC y prueba de imagen (TAC) si se produce deterioro neurológico. Otros 
aspectos importantes a considerar son:  
• Suspensión del tratamiento antitrombótico/anticoagulante y, si 
fuese preciso, revertir cualquier efecto anticoagulante con vitamina 
K, plasma fresco congelado o complejo protrombínico (129).  
• Tratamiento antifibrinolítico, se utilizó para la prevención del 
resangrado durante las primeras 72 horas en los casos en los que el 
cierre del aneurisma se retrasaba, al observarse una disminución del 
riesgo de resangrado (>60%) (130). Sin embargo, en el momento 
actual su uso es controvertido al observarse un aumento en la tasa 
de infarto cerebral.   
• Vigilancia y control de alteraciones sistémicas por impacto en la 
morbilidad y mortalidad. Entre las más relevantes se encuentran: 
alteraciones metabólicas como la hiperglucemia (>160-180 mg/dL) 
(103, 131), la respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y la alteración 
del sistema nervioso autónomo que ocasiona complicaciones 
cardíacas (arritmias, alteraciones contractilidad, necrosis 
miocárdica), pulmonares (edema pulmonar neurogénico, distrés 
respiratorio (SDRA), neumonía), gastrointestinales (hemorragia), 
anemia, trombocitopenia y alteraciones electrolíticas.  
1.7.2. Tratamiento de la lesión aneurismática  
El tratamiento del aneurisma responsable en pacientes con HSA-A 
consiste en su exclusión de la circulación mediante tratamiento quirúrgico 
(“clipaje”) o endovascular (“coils”). La elección de la modalidad depende de 
las características del paciente (edad, comorbilidad), de la lesión 
(localización, morfología y relación con estructuras adyacentes) y experiencia 
del centro (1, 2, 7, 132). La toma de decisiones ha de realizarse de forma 
consensuada por un equipo interdisciplinar (neurointensivistas, 




El abordaje quirúrgico surgió con el fin de evitar el resangrado, ya que 
cerca de un 5,5% de los pacientes presentan dicha complicación antes de la 
cirugía, a pesar de un tratamiento adecuado (133). Desde la introducción de 
las técnicas microquirúrgicas hace más de 30 años, el abordaje de estas 
lesiones se ha ido perfeccionando, y en el momento actual el abordaje más 
utilizado es la colocación de un clip en el cuello aneurismático, que en manos 
expertas es un método seguro y efectivo (9). En el año 1991, Guglielmi y cols. 
(134, 135) describen por vez primera una técnica novedosa de oclusión 
aneurismática mediante abordaje endovascular que consiste en introducir 
microespirales de platino en el saco aneurismático, a través de 
microcatéteres (Figura 1.6). De esta manera, al impedir el flujo de sangre en 
el interior excluye el aneurisma de la circulación, sin interrumpir el flujo 
sanguíneo distal, y se trombosa. Existen diferentes métodos para la 
embolización aneurismática en función de la complejidad del aneurisma. En 
la práctica habitual para tratar aneurismas de cuello ancho o con morfología 
desfavorable se utiliza el remodeling (coil asistido por microbalón expansible) 
(84). En los casos que no sea posible la anterior, el stent (coil asistido por 
endoprótesis) es una buena alternativa al conseguir una adecuada 
reconstrucción arterial con buen empaquetamiento del saco. Existen otras 
técnicas pendientes de valorar su efectividad al presentar resultados 
heterogéneos en los estudios. El tratamiento endovascular no está exento de 
complicaciones, entre las que destaca la perforación del aneurisma, la 
isquemia bien por la oclusión o embolismo arterial, la disección de la arteria 
o del cuello del aneurisma, o la trombosis del vaso portador del aneurisma 
(9). Dichas complicaciones no suelen alterar el pronóstico del paciente, el 
cual se relaciona más con la gravedad del sangrado inicial y nivel de 
consciencia. 
1.7.2.1. Momento de la intervención 
El momento óptimo para tratar la lesión aneurismática no está 
definido, aunque la mayoría de los estudios coinciden en que debe ser en las 
primeras 48-72 horas con el fin de mejorar el pronóstico, al prevenir el 
resangrado y facilitar el manejo del vasoespasmo. Phillips y cols. (136) van 




dentro de las primeras 24 horas del inicio de la HSA. El International Study 
Aneurysm Trial (ISAT) (137, 138) encuentra que, independientemente de la 
modalidad de tratamiento elegida, los pacientes con un retraso en el 
tratamiento de más de 10 días presentan peor pronóstico.   
En pacientes con abordaje quirúrgico existen estudios que apoyan la 
intervención precoz (0-3 días), pero se sabe que la cirugía sobre un cerebro 
edematoso aumenta el riesgo de ruptura intraoperatoria. En general, el 
factor decisivo de un mal pronóstico quirúrgico es el grado clínico al ingreso 
(WFNS 4-5), junto con edad avanzada, HTA, grosor del coágulo (Fisher 3-4), 
complejidad, mayor tamaño y localización del aneurisma (peor en la arteria 
cerebral anterior (AcerA) o AcomA por dificultad en el acceso) (139, 140). La 
introducción en la práctica clínica del tratamiento endovascular ha hecho 
que el momento en que la lesión aneurismática se trata haya experimentado 
un cambio paradigmático, al ser tratados satisfactoriamente en la fase 
temprana de la HSA, sin interferir el edema, la hiperemia y la regulación 
cerebral (1, 7). En general, se considera que el momento de la intervención 
es un factor pronóstico independiente, que no se influye por el grado clínico 
al ingreso (20, 141). 
1.7.2.2. Tratamiento quirúrgico vs. endovascular  
La selección del tratamiento adecuado para la lesión aneurismática 
está continuamente en evolución, e influyen características del paciente 
(antecedentes, estado neurológico previo y complicaciones), características 
de la lesión, la técnica y la experiencia del equipo que lo va a realizar.  
La cirugía se ha considerado el tratamiento de elección, pero sólo se 
podía llegar a operar un pequeño porcentaje de los pacientes con aneurisma 
(142). En cambio, con el tratamiento endovascular se podía realizar 
tratamiento del aneurisma simultáneamente al diagnóstico angiográfico, 
además de permitir la oclusión de múltiples aneurismas en un mismo 
procedimiento (137, 138). El estudio ISAT comparó ambos tratamientos 
(138, 143), sin encontrar diferencias significativas en tasas de mortalidad, 
aunque los resultados fueron favorables hacia el grupo endovascular con 




años, se observó un aumento del riesgo de resangrado y recurrencia en el 
grupo de pacientes embolizados frente al grupo quirúrgico, pero el riesgo de 
muerte fue significativamente más bajo en el grupo de tratamiento 
endovascular (138, 144). Entre las limitaciones que presenta se encuentran 
la inclusión de pacientes con un buen grado neurológico (WFNS 1-3), falta 
de representación de la circulación posterior (3%) y aneurismas de la ACM 
(<15%), y tamaño <1 cm, lo que probablemente le confiera un mejor 
pronóstico (43). Posteriormente, en el estudio Barrow Ruptured Aneurysm 
Trial (145) no encontraron diferencias significativas en el pronóstico a los 6 
años independientemente de la modalidad de tratamiento en la circulación 
anterior, aunque los aneurismas embolizados que se localizaban en la 
circulación posterior tuvieron significativamente un mejor pronóstico en el 
grupo endovascular. Asimismo, observaron una mayor tasa de 
recanalización en el caso del abordaje endovascular, pero sin mayor 
porcentaje de sangrado.  
La técnica endovascular ha ido sustituyendo de forma gradual a la 
cirugía, constituyendo en el momento actual una buena opción terapéutica 
(134, 138). La eficacia del tratamiento está determinada por la disminución 
del riesgo de resangrado y la tasa de recurrencia angiográfica. Los factores 
que contribuyen a la recurrencia del aneurisma y su sangrado, son el 
tamaño, forma y cuello del aneurisma e imposibilidad de oclusión completa 
(146). Por ello, es necesario realizar un seguimiento tanto clínico como por 
imagen, que permita re-embolizar cuando existe recanalización 
aneurismática. De todas formas, todavía quedan cuestiones sin resolver 
sobre los beneficios de cada modalidad de tratamiento en función de las 
características del paciente y la lesión, siendo necesarios ensayos clínicos 
aleatorizados y bien diseñados. En este momento se encuentra en marcha 
el estudio multicéntrico ISAT II, cuyo reclutamiento finalizará en el 2024. A 
la espera de nuevos estudios que clarifiquen la utilización de uno otro 
tratamiento, las guías americanas de la HSA publicadas en el 2012 




• Tanto el tratamiento quirúrgico como endovascular de un aneurisma 
roto debe realizarse tan pronto como sea posible para reducir la tasa 
de resangrado tras una HSA-A (IB).  
• Si es posible se recomienda la completa obliteración de la lesión (IB).  
• La decisión del tipo de tratamiento debe ser tomada por un equipo 
interdisciplinar experimentado, en la que intervengan 
neurocirujanos y neurorradiología intervencionista, basada en las 
características del paciente y del aneurisma (IC).  
• Para pacientes con aneurismas rotos que sean subsidiarios de 
ambos tratamientos, se considerará tratamiento endovascular (IB).  
• Siempre que no exista contraindicación, los pacientes tratados 
mediante una u otra intervención serán evaluados a largo plazo 
mediante técnicas de imagen vascular (la modalidad y el tiempo 
serán individualizados), y se considerará de forma importante el 
retratamiento si hay un remanente clínicamente significativo o 
recurrencia del aneurisma (IB).  
• El clipaje microquirúrgico puede estar más indicado en pacientes con 
hematomas intraparenquimatosos grandes (>50 ml) y aneurismas de 
la ACM. El coiling endovascular puede estar más indicado en el 
anciano (>70 años), en aquellos que presenten una HSA-A con mal 
grado clínico (WFNS grado 4-5), y en aquellos con aneurismas en la 
cúspide de la arteria basilar (IIB/C).  
• La utilización de stent en aneurismas rotos se asocia a un aumento 
de morbilidad y mortalidad, y debería considerarse únicamente 
cuando las opciones menos arriesgadas hayan sido excluidas (IIIC).  
1.8. COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA HEMORRAGIA 
SUBARACNOIDEA ESPONTÁNEA  
Tras sobrevivir a la hemorragia inicial, algunos pacientes pueden 




pronóstico. La presentación clínica en función del tipo de complicación 
puede tener características específicas, aunque en el caso de las 
complicaciones neurológicas relacionadas con la HSA el deterioro del nivel 
de consciencia es una presentación habitual, y traduce una mayor gravedad. 
Conocer los factores de riesgo que intervienen en el desarrollo de cada 
complicación y el momento presentación, puede facilitar la prevención, 
diagnóstico y tratamiento.  
1.8.1. Vasoespasmo  
El término de vasoespasmo descrito por vez primera en los años 50, 
hace referencia a un estrechamiento en el calibre arterial, segmentario o 
difuso. Se considera la complicación más frecuente de la HSA, y su 
incidencia difiere en función del subtipo, siendo excepcional en la HSA-PM  
(7, 68, 99, 147). La localización más habitual es en las arterias principales 
del polígono de Willis, por ser donde son más frecuentes las lesiones 
aneurismáticas.  
Vergouwen y cols. (52) en un intento de unificar criterios definen 
vasoespasmo cerebral como el estrechamiento a nivel de las arterias 
cerebrales que se detecta por imagen. La aparición está relacionada con la 
cantidad de sangre y productos de degradación de la hemoglobina o por el 
déficit de moléculas vasodilatadoras (ON y magnesio) que provocan 
agregados de fibrina y plaquetas, lo que favorece la hiperplasia celular, 
contracción del musco liso vascular, daño microvascular por 
microangiopatía difusa, y finalmente una reducción de la perfusión en el 
territorio de la arteria afectada (148-151).  
Se puede clasificar en vasoespasmo angiográfico cuando se 
diagnostica únicamente por prueba de imagen (74, 139, 152). En aquellos 
pacientes en los que el daño en la pared vascular progresa a edema y se 
produce clínica neurológica, se clasifica como vasoespasmo sintomático 
(149). La presentación suele ser entre los días 3 a 7 por efecto de las 
citoquinas inflamatorias en el LCR (vasoespasmo angiográfico en el 30-70% 




y una resolución que puede prolongarse hasta 21 días (152). Debe 
sospecharse por un deterioro en el nivel de consciencia y/o signos 
neurológicos focales de inicio brusco, tras descartar otras complicaciones. 
Entre los predictores de vasoespasmo están el nivel de consciencia al 
ingreso, la localización y extensión del sangrado, y las escalas H-H y Fisher 
(153).  
En relación al momento en que se produce, Vergouwen y cols. (52) 
propusieron los términos de vasoespasmo precoz, cuando ocurre en los 3 
primeros días por reducción del FSC secundario a HTIC, que produce 
apoptosis con isquemia e infarto en el momento agudo. En la evolución 
definieron la DCI como un síndrome que engloba: deterioro neurológico focal 
(hemiparesia, afasia, apraxia, hemianopsia, o negligencia), o un descenso de 
al menos 2 puntos en GCS, o un aumento de 2 puntos en el NIHSS (National 
Institutes of Health Stroke Scale), con una duración mínima de una hora, 
sin que ocurra inmediatamente después de la oclusión del aneurisma y que 
no pueda atribuirse a otra causa neurológica según la evolución clínica, 
TAC/RMC, y estudios de laboratorio. La DCI ocurre en un 30% de los 
pacientes, entre los días 4 a 14 tras el inicio de la HSA. Los factores que 
predisponen al desarrollo de DCI son: grado clínico pobre al ingreso, coma 
al ingreso, fumadores, consumo cocaína, SIRS, hiperglucemia e hidrocefalia 
(52, 99, 121, 127, 154-158). Es la complicación con impacto más 
desfavorable en el pronóstico neurológico a largo plazo y mortalidad, al 
asociarse a una mayor incidencia de infarto cerebral (153). De la misma 
forma, definieron infarto cerebral como la presencia de lesión isquémica en 
la TAC o RMC en las 6 semanas posteriores al episodio de HSA (Figura 1.8), 
o en la última exploración realizada antes de la muerte dentro de las 6 
semanas, no atribuible a causas derivadas del tratamiento del aneurisma 





Figura 1.8. En la imagen de TAC se observa un infarto isquémico temporo-
fronto-insular izquierdo, probablemente secundario a vasoespasmo. 
 
Manejo 
El objetivo en el manejo del vasoespasmo es mejorar el FSC, para 
revertir o atenuar los déficits por isquemia, y minimizar los efectos adversos. 
La terapia ideal aún está por definir, por eso se recurre a una combinación 
de intervenciones médicas y endovasculares. 
• Terapia “Triple H” (hipervolemia-hipertensión-hemodilución) se ha 
utilizado desde los años 80, a pesar de no estar validada por estudios 
bien diseñados y que sólo se puede iniciar con la lesión 
aneurismática tratada. En los últimos años su uso se ha 
abandonado, aunque alguno de sus componentes tener utilidad en 
el tratamiento. 
o Hipervolemia, en el momento actual su uso es 




cardiopulmonares, sin demostrarse diferencias significativas en 
el pronóstico (160-162).  
En el punto opuesto, se ha visto que un descenso del volumen 
intravascular aumenta el riesgo de infarto cerebral con 
repercusión pronóstica. Por lo que, el objetivo de volemia en 
estos pacientes, tanto para la prevención como tratamiento, es 
la euvolemia. 
o Hemodilución, su efecto se atribuye al aumento del FSC al 
reducir la viscosidad (163). El objetivo óptimo de hematocrito 
para un adecuado balance entre la capacidad de trasporte y la 
viscosidad es del 30%; sin embargo, a pesar de un aumento en 
el FSC la entrega de oxígeno disminuye, no existiendo estudios 
concluyentes que apoyen su uso (164), ya que se han 
documentado efectos adversos (162, 165).  
o Incremento de la PA, parece ser el único componente de la 
terapia “Triple H” con impacto pronóstico. El objetivo inicial 
depende de la PA basal del paciente, y se define como una PAS 
160-180 mmHg, o también como un porcentaje de cambio en 
torno al 15% (aproximadamente 20 mmHg) respecto a la PA 
basal, siendo la resolución de los síntomas el objetivo final (166-
169). En las guías se recomienda el tratamiento precoz del 
aneurisma para facilitar el incremento de la PA, como primer 
paso en el deterioro clínico por vasoespasmo (1).  
El paso inicial para logar la HTA es la expansión del volumen 
con cristaloides isotónicos (euvolemia), si no hay una rápida 
respuesta a los fluidos se iniciaran agentes vasoactivos, siendo 
los vasopresores (noradrenalina, dopamina) los de elección, 
como alternativa se elegirá los inotropos (dobutamina, 
milrinona), que pueden tener impacto en la autorregulación al 
mejorar el gasto cardíaco (GC). La desescalada de la terapia 




estabilidad neurológica al menos 24-48 horas, vigilando la 
recurrencia de isquemia (1, 168, 170).  
• Terapia Intervencionista mediante angioplastia con balón o 
infusión intra-arterial de fármacos vasoactivos. Puede ser útil 
cuando el tratamiento médico fracasa, observándose beneficio en 
algunos pacientes incluso tras 12-24 h tras el inicio de los síntomas.  
La indicación se establece por la presencia de déficit neurológico de 
nueva aparición no debido a otras causas, sin infarto establecido, 
déficit resistente a tratamiento hiperdinámico y evidencia 
angiográfica de vasoespasmo que coincide la localización con la 
clínica. Las contraindicaciones relativas incluyen déficit neurológico 
fijo mayor o igual a 24 horas, o un infarto completo sin penumbra, o 
un gran infarto con riesgo de hemorragia por reperfusión, o si el 
paciente con vasoespasmo en prueba de imagen se encuentra 
neurológicamente asintomático (1). 
o Angioplastia con balón, se ha mostrado beneficiosa en el 
vasoespasmo refractario localizado en segmentos proximales de 
las arterias (171, 172). Su objetivo es dilatar para mejorar el 
flujo sanguíneo, oxigenación y metabolismo del territorio distal. 
Las complicaciones relacionadas con la misma ocurren en torno 
a un 5% (rotura arterial, tromboembolia, disección, hemorragia 
por reperfusión, resangrado e isquemia cerebral). 
o Vasodilatadores intra-arteriales aplicados mediante DSA. La 
papaverina (potente vasodilatador no específico de músculo 
liso) es uno de los más usados al mostrar su eficacia en el 
vasoespasmo, pero su efecto es transitorio (aproximadamente 3 
horas), lo que requiere múltiples administraciones (173, 174). 
Su empleo puede estar limitado a espasmo en troncos 
principales, por la dificultad de acceso a ramas distales. Las 




influencia en el pronóstico, son: HTIC, convulsiones o 
alteraciones hemodinámicas (173, 175).  
En el momento actual, el inicio de la terapia intervencionista en el 
manejo del vasoespasmo es controvertida, aunque las guías la 
recomiendan para el vasoespasmo sintomático refractario al 
incremento hemodinámico (1), y como tratamiento inicial en 
pacientes con disfunción cardíaca con alto riesgo de complicaciones 
tras la inducción de HTA (1, 7, 176).   
• Tratamiento farmacológico cuyo objetivo es prevenir el 
vasoespasmo y así, mejorar el pronóstico. Entre los principales 
agentes estudiados se encuentran: 
o Antagonistas del calcio, en el 2007 una revisión de la Cochrane 
comunicó una reducción del riesgo de isquemia segundaria y 
déficit neurológico atribuible al vasoespasmo en pacientes con 
HSA-A que recibieron tratamiento con nimodipino (122). El 
beneficio pronóstico se ha demostrado posteriormente en 
múltiples estudios en pacientes con HSA, hasta el punto que en 
el momento actual es el único fármaco que las guías 
recomiendan con un nivel de evidencia A, clase I en la 
prevención del vasoespasmo (1, 7, 122).  
El mecanismo por el cual mejora el pronóstico en estos 
pacientes no está claro, aunque se cree que puede ser por un 
aumento en la actividad fibrinolítica como mecanismo de 
protección cerebral más que su efecto en la vasculatura (52). La 
dosis de 60 mg cada 4 horas por vía oral durante 21 días se 
acompaña de una reducción del 5% del riesgo absoluto de mal 
pronóstico y DCI (122). La administración intravenosa se indica 
cuando la vía oral no es posible o en los casos en los que su 
absorción por vía enteral no se garantiza. Otros 




el vasoespasmo sintomático, peno no se encontró correlación 
con una mejoría del pronóstico a los 3 meses (177).  
o Sulfato de Magnesio, en el momento actual no hay suficiente 
literatura que apoye su uso, a pesar de que se ha observado que 
la hipomagnesemia eleva el riesgo de DCI por pérdida de su 
efecto vasodilatador (178, 179). 
o Antagonista del receptor de la endotelina I, ha demostrado alta 
selectividad para la prevención del espasmo angiográfico a 
expensas de graves complicaciones, por lo que no se puede 
recomendar su uso (121, 180, 181).  
o Inhibidores de la HMG-CoA reductasa (estatinas), su efecto en 
la función vasomotora cerebral podría deberse por 
sobrerregulación de la ON sintetasa endotelial, lo que 
disminuye la inflamación y mejora el vasoespasmo (182). En la 
mayoría de los estudios no se demuestra eficacia del 
tratamiento con estatinas en la HSA (183, 184). Sin embargo, 
Shen y col. (185) demuestran beneficio al reducir DCI y, por 
tanto, la mortalidad temprana. A pesar de ello, para poder 
establecer una recomendación se necesitan más estudios.  
o Aminoesteroide no glucopéptico que bloquea la peroxidación 
lipídica (Mesilato de Tirilazad), en un único estudio en pacientes 
con HSA-A se describe una mejoría en el pronóstico con un 
mecanismo desconocido (186). En otras poblaciones (TCE e 
ictus) no se ha podido demostrar este efecto neuroprotector, ya 
que se ha visto que el incremento del ambiente oxidativo 
proporciona peroxidación lipídica que puede ser deletérea (187). 
o Fármacos antiplaquetarios y anticoagulantes, como el ácido 
acetilsalicílico. Su uso se justifica en estos pacientes por la 
teoría de actuar en la agregación plaquetaria y disminuir la 
actuación del tromboxano A2, especialmente en pacientes con 




estudio con cilostazol que demostró reducción de los infartos 
atribuible a las propiedades antiplaquetarias, antiinflamatorias 
y vasodilatadores (122, 138, 179, 190).  
o Terapia con ON, por su mecanismo de acción podrían tener un 
papel en estos pacientes, pero hasta el momento no existen 
datos concluyentes que apoyen su uso. Además, su uso está 
limitado por su vida media corta, estrecho margen terapéutico 
y potencial toxicidad (191). 
o Otros tratamientos prometedores en investigación son: 
inhibidores de Rho quinasa, inhibidores de peroxidación 
lipídica, esteroides, eritropoyetina, prostaciclinas (inhiben 
función plaquetaria), nitrito sódico, inducción de hipercapnia, 
ketamina, inhibidores de apoptosis (inhibidor p53,...), 
neutralización de radicales libres y vías de la inflamación. 
1.8.2. Hidrocefalia  
La hidrocefalia puede ocurrir por alteraciones en la reabsorción a nivel 
de las granulaciones de la aracnoides o por la obstrucción del flujo del LCR 
en el sistema ventricular. La presentación puede ocurrir en las primeras 
horas o días, y se inicia con una dilatación de las astas temporales que se 
identifica fácilmente en ausencia de atrofia cortical mediante la realización 
de una TAC craneal (Figura 1.9). La tendencia natural en un tercio de los 
pacientes no tratados es a progresar, con una mejoría espontánea en otro 
tercio y estable en el resto. Su efecto mantenido en el tiempo produce una 
reducción de la PPC secundaria a HTIC, e isquemia cerebral precoz (192, 
193). 
La incidencia de hidrocefalia tiende a correlacionarse con el grado 
clínico al ingreso y con la extensión del sangrado inicial (a peor presentación 
clínica mayor incidencia de hidrocefalia), así su incidencia varía en función 
del subtipo al presentar una gravedad clínica diferenciada. En pacientes con 
HSA-A su incidencia es mayor, en el subtipo HSA-I varia en las diferentes 




Figura 1.9. Imagen de TAC en la que se observa HSA difusa abierta a ventrículos 
con incipiente dilatación ventricular.  
 
Manejo 
La decisión de tratar la hidrocefalia se basa en la clínica (deterioro del 
nivel de consciencia) y tamaño de los ventrículos en la TAC (1). En los casos 
sintomáticos se coloca un drenaje ventricular externo (DVE) con la idea de 
prevenir el riesgo de deterioro al controlar la elevación de la PIC, aunque en 
algunos estudios en pacientes con HSA-A se ha visto que puede asociarse a 
resangrado si la evacuación del LCR es masiva (1). En los pacientes en coma 
el DVE no sólo reduce la HTIC al drenar LCR, sino que también sirve de 
monitorización de la PIC durante la hospitalización, y en un 40-80% de los 
pacientes tienen algún grado de mejora tras su colocación. La retirada del 
DVE con éxito llega al 60% en la fase aguda, pero en otros casos la 
hidrocefalia crónica (ocurre en un 18-26% de los supervivientes) 
acompañada de síntomas clínicos se tratará con una derivación ventrículo-




1.8.3. Resangrado  
El resangrado indica la presencia de una lesión aneurismática, 
diagnosticada u oculta. El mayor riesgo de resangrado es en las primeras 6 
horas tras la hemorragia, al encontrarse reducida la estabilidad inicial del 
coágulo por la activación fibrinolítica en el LCR (194). El riesgo se mantiene 
elevado en las primeras 24 horas hasta en un tercio de los pacientes, y 
desciende a partir de la segunda semana, estabilizándose en una tasa 
aproximada al 3% por año (194). 
La incidencia es claramente mayor en el caso de la HSA-A (entre el 4% 
al 15% de los casos) al ser secundario a la presencia de una lesión 
aneurismática en la mayoría de los casos, mientras que es más baja en la 
HSA-I y llega a ser prácticamente nula en la HSA-PM  (13, 68, 195). La 
presentación clínica más habitual es un empeoramiento brusco de la cefalea, 
vómitos, aumento de la PA, desarrollo de nuevo déficit neurológico, o 
arritmias. Y se considera la complicación aguda más grave en estos 
pacientes, al presentar con frecuencia un desenlace fatal (hasta un 70% de 
mortalidad) y en los que sobreviven una importante morbilidad (133).  
Los posibles factores asociados al episodio de resangrado son: PAS 
>160 mmHg (principal factor), sexo femenino, intervalo entre sangrado y 
atención hospitalaria, presencia de hematoma intracraneal o 
intraventricular (valor en la escala de Fisher al ingreso de 4), aneurismas de 
la circulación posterior o >10 mm de tamaño, y un mal estado neurológico 
al ingreso (grado 4-5 en la escala de H-H) (133, 194).  
Manejo 
La solución definitiva en pacientes con HSA-A para reducir el riesgo de 
resangrado es el tratamiento precoz de la lesión (primeras 12-24 h) 
mediante embolización o cirugía (138). El manejo en pacientes con HSA, 
independientemente del subtipo, se centra en: 
• Control estricto de la PA antes del tratamiento de la lesión, 




prevención, para ello se usan fármacos antihipertensivos de vida 
media corta, relación dosis-respuesta segura y eficacia reconocida 
como los b-bloqueantes (esmolol) y vasodilatadores (nicardipino) 
(126). Asimismo, se deben evitar situaciones que produzcan cambios 
repentinos en la presión transmural a nivel de la pared 
aneurismática. 
• Tratamiento antifibrinolítico (ácido tranexámico y épsilon amino-
caproico). En el pasado se utilizaban cuando el tratamiento de la 
lesión aneurismática se retrasaba. En el momento actual con la 
cirugía precoz y las nuevas técnicas endovasculares, su uso ha 
descendido drásticamente (1). Recientemente en estudios en los que 
se administró ácido tranexámico en las primeras 24 horas, y se 
continuó hasta que se trató la lesión aneurismática (siempre menos 
de 72 horas) demostraron una reducción en el resangrado de hasta 
un 80% antes del tratamiento definitivo sin incrementar la DCI, pero 
dichos estudios no presentan una potencia suficiente como para 
recomendar su uso (7, 196, 197). Además, su utilidad en la 
prevención de la lisis del coágulo es controvertida, aunque reduce el 
riesgo de sangrado, dicho beneficio se compensa con un incremento 
en la incidencia del vasoespasmo, hidrocefalia y tromboembolismo 
pulmonar (TEP) o TVP por sus propiedades procoagulantes. En las 
últimas guías se acepta el uso de los antifibrinolíticos sólo en 
circunstancias donde el tratamiento de la lesión aneurismática debe 
retrasarse (>72 h), siempre que no exista contraindicación  (1, 7). 
1.8.4. Desarrollo de coma  
El desarrollo de coma durante el ingreso suele ser reflejo de 
complicaciones neurológicas, e incluso sistémicas como consecuencia de la 
respuesta inflamatoria que se produce por la descarga masiva de 
catecolaminas. En general, el efecto expansivo de la sangre en el espacio 
subaracnoideo ocasiona un efecto masa, que compromete la PPC por 
aumento brusco de la PIC o secundaria a arritmias cardíacas, siendo el 




produce varía en función del tipo de complicación que representa. En 
algunos pacientes la presencia de coma durante el ingreso puede ser un 
indicador de estatus epiléptico no convulsivo (en hasta un 19%), por lo que 
se recomienda monitorización continua con EEG (198).  
En la aproximación terapéutica es fundamental realizar un diagnóstico 
de la causa, para lo que es útil la monitorización multimodal. El tratamiento 
debe dirigirse para el control de la HTIC siguiendo los escalones terapéuticos 
recomendados por las guías internacionales para el TCE (199). Al ser reflejo 
de una complicación subyacente su desarrollo durante el ingreso tiene un 
claro impacto pronóstico, y por lo tanto de forma indirecta traduce un alto 
riesgo de  discapacidad grave o muerte (170). 
1.8.5. Convulsiones 
En el momento del sangrado la rápida expansión de la sangre 
compromete la PPC aumentando de forma brusca la PIC, siendo comunes 
los movimientos similares a las convulsiones, difíciles de diferenciar si son 
posturas anormales o convulsiones. Los factores de riesgo para el desarrollo 
de convulsiones en la HSA son: tratamiento quirúrgico del aneurisma, 
existencia de un coágulo grueso subaracnoideo, presencia de aneurisma en 
la ACM y hematoma intraparenquimatoso o infarto cerebral (9, 138). Su 
presencia indica mal pronóstico, observándose en los pacientes con algún 
episodio convulsivo una discapacidad moderada-severa a los 12 meses (127).  
La incidencia es menor del 20%, ocurriendo la mayoría antes de la 
presentación clínica y son infrecuentes tras el sangrado inicial (en torno al 
2% en los primeros 10-15 días y un 7% las tardías). En pacientes con HSA-
A puede ocasionar re-ruptura mientras la lesión responsable no esté tratada, 
y en general provocar incremento de la PIC precipitando el desarrollo de 
coma (138, 198), por eso fue una práctica común la administración 
profiláctica de anticonvulsivantes. En el momento actual, las guías de la 
HSA sugieren considerar el tratamiento anticomicial en el período inmediato 
tras el sangrado (3 a 7 días) antes del cierre definitivo del aneurisma cuando 
se realiza cierre quirúrgico si no han tenido convulsiones, a diferencia del 




7). Estudios recientes sugieren que su uso rutinario de forma prolongada 
(particularmente fenitoína) se asocia a mal pronóstico neurológico por 
deterioro en la función cognitiva (132), por lo que pueden considerarse otros 
anticonvulsivantes, como el levetiracetam (mayor tolerabilidad y ausencia de 
asociación a peor pronóstico neurológico) (200). No se recomienda el uso a 
largo plazo, pero puede considerarse si presenta factores de riesgo.  
1.8.6. Alteraciones Sistémicas 
En los pacientes con HSA el efecto expansivo de la sangre en el espacio 
subaracnoideo tiene repercusión a nivel sistémico. Se produce una 
liberación masiva de catecolaminas (2) que activan vías proinflamatorias 
haciendo que se desarrolle una respuesta inflamatoria sistémica, lo que 
provoca daño celular en los distintos órganos. Este daño evoluciona a 
disfunción orgánica por hipoperfusión a nivel principalmente 
cardiovascular, pulmonar y renal, y como consecuencia una disrregulación 
hidroelectrolítica (7). 
1.8.6.1. Cardiovasculares 
Las manifestaciones sistémicas más frecuentes en las primeras 48 
horas tras la HSA son las cardíacas (17-40%), ocurriendo especialmente en 
el momento del sangrado cambios en el ECG (30-40%) como: taquicardia 
sinusal, ondas T picudas (“ondas T cerebrales”), alteraciones del segmento 
ST sugestivas de isquemia, prolongación del intervalo QT y ondas U 
prominentes. Estos cambios se relacionan con un aumento de los niveles 
circulantes de catecolaminas e indican un mecanismo patogénico diferente 
a la isquemia, ya que la afectación miocárdica es a través de la estimulación 
simpática con disfunción parasimpática, lo que resulta en una inflamación 
de los miocitos cardíacos que acaba en necrosis subendocárdica (201-204). 
La elevación de las enzimas cardíacas puede ser moderada (35%), y las 
alteraciones del ritmo (arritmias supraventriculares o ventriculares) ocurren 
entre un 30% a un 40% de los casos, especialmente el día del sangrado, 
siendo la mayoría benignas pero que en un 5% de los pacientes supone 
riesgo vital (128). La disfunción cardíaca global o sólo apical (síndrome de                              




25%) con compromiso de la contractilidad del miocardio, manifestándose 
con descenso en el GC, hipotensión, y edema pulmonar es infrecuente (128). 
Éste es un fenómeno transitorio que indica extrema gravedad, siendo útil el 
ecocardiograma para diferenciarlo de la isquemia cardíaca (205).  
La mayoría de las manifestaciones cardiovasculares son reversibles sin 
tratamiento específico y reflejan la gravedad de la lesión neurológica al 
ingreso de la HSA. El grado de elevación de la troponina se asocia con un 
incremento del riesgo de complicaciones cardiovasculares y vasoespasmo 
inductor de DCI en pacientes con HSA-A (206). Cuando se produce 
disfunción cardíaca con frecuencia se complica con edema pulmonar 
atribuible a causas neurogénicas. El manejo es con ventilación mecánica 
(VM), similar al provocado por otras causas, evitando la hipercapnia que 
causa un efecto negativo en la PIC. Asimismo, se debe evitar la 
administración de nitroglicerina y nitroprusiato por su efecto vasodilatador 
que eleva la PIC, y como consecuencia se reduce la PPC y la oxigenación. En 
estos pacientes no es infrecuente la necesidad de soporte inotrópico e 
incluso el balón intraaórtico de contrapulsación (BIACP) (205). En el 12% de 
los pacientes se produce muerte en las primeras horas en relación con las 
complicaciones cardíacas.  
Dentro de las alteraciones hemodinámica más frecuentes se encuentra 
el aumento de la PA que se asocia con un mayor riesgo de resangrado y 
vasoespasmo, con repercusión en la mortalidad. Los factores que pueden 
elevarla incluyen un predominio simpático, agitación, y dolor. Tras la 
reparación del aneurisma el riesgo de resangrado prácticamente se elimina, 
y las elevaciones espontáneas de la PA que se producen en la mayoría de los 
casos son para compensar el vasoespasmo. 
1.8.6.2. Neuroendocrinas 
Las alteraciones electrolíticas se producen en un 33-50% de los 
pacientes con HSA, incluyendo hiponatremia (10-30%), hipokalemia (16%), 





La hiponatremia es la alteración electrolítica más frecuente en 
pacientes con HSA, y a diferencia de la hipernatremia se considera un factor 
independiente de mortalidad y efectos adversos (209, 211). Los mecanismos 
fisiopatológicos implicados son el síndrome pierde sal cerebral o una 
secreción inadecuada de hormona antidiurética (SIADH). Sin embargo, su 
etiología probablemente sea multifactorial al producirse un aumento de los 
niveles de renina, angiotensina II, péptido natriurético, vasopresina, 
hipoaldosteronismo y un aumento en el tono parasimpático (208, 212). El 
tratamiento de ambas entidades es opuesto, por lo que es importante 
diferenciarlas. En el primero se necesita la administración de fluidos para 
prevenir la hipovolemia, e ingesta de sodio con soluciones hipertónicas 
(salino al 1.25%-2%), mientras que en el SIADH es necesario la restricción 
hídrica y corrección de sodio. En pacientes con síndrome pierde sal se pensó 
que la fludrocortisona podría favorecer su recuperación, pero recientemente 
se observó que podría resultar dañina (213).  
En los pacientes con HSA también puede existir hipernatremia aunque 
menos frecuentemente, lo más habitual es de causa iatrogénica por infusión 
de suero hipertónico o manitol (208). Raramente se produce por diabetes 
insípida (DI), siendo más probable secundaria a isquemia hipotalámica cuya 
causa puede ser disminución de la PPC, aumento de la PIC y vasoespasmo 
en la circulación anterior del polígono de Willis. 
1.8.6.3. Otras complicaciones médicas 
En los pacientes con HSA se describen otras complicaciones médicas, 
con un impacto en el pronóstico. Entre las más frecuentes se encuentra la 
TVP con una incidencia entre el 2-20% dependiendo del método de 
despistaje utilizado. El riesgo de TVP es más elevado en pacientes en peor 
situación neurológica, y sus consecuencias son fatales, por lo que se debe 
administrar profilaxis en todos los pacientes mediante dispositivos de 
compresión secuencial, y el uso de heparina de bajo peso molecular 
profiláctica puede empezarse a las 24 horas tras el to de cierre 




La fiebre ocurre en el 70% de los pacientes durante la hospitalización, 
se asocia con peor pronóstico funcional, y es habitual que ocurra en 
pacientes con un grado elevado en la escala de Fisher (214). Inicialmente su 
aparición debe ser investigada con el fin de descartar infección, aunque se 
relaciona más con la presencia de SIRS que con causa infecciosa. Debe de 
tratarse mediante fármacos, hielo, mantas térmicas o dispositivos externos 
de enfriamiento cuando incremente la demanda metabólica o exista 
sospecha de DCI, aunque no está claro que su control mejore el pronóstico 
(7).  
 Otras complicaciones menos frecuentes, aunque no por ello menos 
graves, son la disfunción hepática (severa en un 4% de los pacientes) (128), 
la trombocitopenia que se relaciona con episodios sépticos, la disfunción 
renal (7%), la anemia, la hiperglucemia y la neumonía. 
1.9. PRONÓSTICO 
El pronóstico en pacientes con HSA depende de la morbilidad en 
aquellos que sobreviven, y de la probabilidad de fallecer. En la literatura 
existen numerosos estudios que describen variables que influyen en el 
pronóstico, algunas presentes en el momento del ingreso que no son 
modificables, y otros factores que se desarrollan tras el ingreso sobre los que 
se puede actuar. En general, los estudios pronósticos presentan falta de 
uniformidad a la hora de clasificar a los pacientes o tienen discrepancias 
intra/interobservador (96). 
1.9.1. Valoración de la situación funcional 
La valoración del estado funcional de los pacientes con HSA va a 
depender de los déficits cognitivos y la morbilidad que en muchos casos son 
permanentes, y repercuten en la adaptación social y la capacidad de regresar 
a su actividad diaria o profesional (215). Las secuelas que influyen en la 
calidad de vida de forma negativa son las alteraciones en la memoria, el 
estado de ánimo (fatiga, irritabilidad, labilidad emocional, cambios de 
personalidad), el daño neurocognitivo (ansiedad, depresión, alteraciones del 




real está por definir (2, 14, 34, 35, 216-218). En el primer año es frecuente 
la presencia de déficits cognitivos y disfunción psicosocial, incluso en 
pacientes que presentan una buena recuperación en términos de 
independencia posterior (2, 219). En general, los pacientes presentan 
mejoría entre los 4 y 18 meses tras la hemorragia, aunque los pacientes 
describen secuelas con una calidad de vida reducida hasta los 2 años. En 
función del subtipo, la mayoría de los estudios se han centrado en la HSA-
A, describiendo un mayor impacto en las actividades de la vida diaria al 
presentar mayor porcentaje de alteraciones en la memoria (hasta un 60%), 
función ejecutiva (hasta un 70%) y del lenguaje (aproximadamente 75%) 
(216, 220). 
La predicción de la evolución, y por tanto la estimación de la 
recuperación funcional, es importante para desarrollar estrategias de 
rehabilitación. Rankin y cols. (221) en el año 1957 desarrollan una escala 
de 7 grados (Escala Rankin) que evalúa el estado mental y la adaptación 
física en pacientes con déficits neurológicos secundarios a ACV. Estos 
grados miden la independencia del sujeto, más que la capacidad de realizar 
determinadas tareas (Tabla 1.7). Posteriormente, Jennet y cols. (222) ante la 
necesidad de un indicador del “estado de salud” en pacientes con TCE 
desarrollan la Glasgow Outcome Scale (GOS), que se centra en áreas de la 
vida cotidiana, sin recoger información sobre dificultades “específicas”. Esta 
escala destaca por su sencillez en la aplicación, por lo que se ha generalizado 
su uso para evaluar de forma general lesiones cerebrales que se originan de 
forma espontánea o traumática. Una de las principales críticas es que hace 
más énfasis en aspectos físicos que en los cambios mentales (Tabla 1.8). Una 
escala intermedia entre las anteriores es el Índice de Barthel, que valora de 
forma cuantitativa el nivel de independencia en las actividades de la vida 
cotidiana mediante la ejecución de diez tareas específicas, los resultados se 
puntúan con un máximo de 100 puntos (Tabla 1.9) (223). En pacientes con 
HSA no existe ninguna escala específica, por lo que se han utilizado estas 
escalas validadas en otras patologías neurológica, y se ha visto una 





Tabla 1.7. Escala de Rankin. 
Grado Calidad de vida 
0 Sin síntomas. 
1 Sin incapacidad importante: realiza sus actividades habituales. 
2 Incapacidad leve: incapaz de realizar algunas actividades, aunque vela por sus 
intereses y asuntos sin ayuda. 
3 Incapacidad moderada: se restringe significativamente su estilo de vida o 
impiden su subsistencia autónoma. 
4 Incapacidad moderadamente severa: impiden claramente su subsistencia 
independiente, aunque sin necesidad de atención continua. 
5 Incapacidad severa: totalmente dependiente. Asistenta constante día y noche. 
6 Muerte. 
Tabla 1.8. Escala pronóstica de Glasgow. 
Grado Estado neurológico 
1 Muerte. 
2 Estado vegetativo persistente. 
3 Discapacidad severa: el paciente está consciente, pero es totalmente 
dependiente de otros para actividades de la vida diaria. 
4 Discapacidad moderada: el paciente presenta un empeoramiento 
neurológico o intelectual, pero es independiente para actividades de la 
vida diaria. Puede presentar cierto grado de disfasia, hemiparesia, o 
ataxia, así como déficits de memoria y cambios de personalidad. 
5 Buena recuperación: el paciente puede realizar una vida independiente 
sin o con algún déficit neurológico o psicológico mínimo. 






1.9.2. Valoración del pronóstico 
En la literatura se han utilizado diferentes escalas clínicas con 
intención pronóstica, que no fueron desarrolladas inicialmente para dicha 
función. Entre las de uso más habitual en estos pacientes se encuentran: 
GCS, H-H, y WFNS. Estas escalas destacan por su sencillez, lo que ha 
llevado a que se generalice uso en pacientes con HSA, demostrando una 
adecuada correlación con el pronóstico global a pesar de que únicamente 
consideran el aspecto neurológico. Actualmente, en numerosos estudios se 
describen otros factores que deben tenerse en consideración por su impacto 
en el pronóstico, y que deberían valorarse a la hora de establecer un 
pronóstico definitivo en estos pacientes.  
Las variables que en la literatura se describen con impacto en la 
mortalidad tras la HSA son: las relacionadas con el paciente 
(comorbilidades, sexo, edad (relación inversa)), la gravedad en la 
presentación clínica (nivel de consciencia, grado en la escala de la WFNS), la 
cantidad de sangre en la TAC inicial (relación inversa) (119, 132), el tiempo 
trascurrido hasta el tratamiento, las características de la lesión 
aneurismática en la HSA-A (tamaño, localización y morfología), las 
complicaciones neurológicas (resangrado y/o DCI son fuertes predictores 
pronósticos) y sistémicas (anemia, HTA, fiebre, hiperglucemia, alteraciones 
electrolíticas y presencia de HTIC) (1, 25, 68, 139, 224-227), institucionales 
(volumen pacientes tratados, tratamiento endovascular/quirúrgico) y el 




Ildan y cols. (116) y Nayak y cols. (228) describen diferencias 
pronósticas en función del patrón de sangrado en la TAC (HSA-A, HSA-I y 
HSA-PM), siendo los principales determinantes el grado clínico inicial como 
predictor de complicaciones isquémicas, seguido por la cantidad y 
localización del sangrado en la TAC craneal. Los pacientes con HSA-A son 
los que presentan peor pronóstico, con mayor mortalidad y grado de 
discapacidad, siendo el principal factor pronóstico el tamaño del aneurisma 
(>10 mm) (74, 139, 207), junto con la edad, comorbilidades previas (HTA), 
grosor del coágulo (escala de Fisher), complicaciones (vasoespasmo, 
resangrado, coma durante el ingreso, infarto cerebral), y localización del 
aneurisma (arteria basilar) (139, 229, 230). En los pacientes con HSA-I el 
pronóstico varía en función del estudio, siendo en general más favorable que 
en la HSA-A y claramente peor que la HSA-PM, siendo los factores 
pronósticos HTA, tratamiento antiagregante/anticoagulante, déficits 
neurológicos focales, puntuación ≥3 en la escala H-H, cantidad de sangre en 
la TAC inicial (escala Fisher≥3), y desarrollo de complicaciones (hidrocefalia 
precoz) (17, 19, 115, 216, 231-234). Los pacientes con HSA-PM son los que 
presentan un pronóstico claramente benigno, con un porcentaje de 
complicaciones y mortalidad prácticamente inexistente (116, 228).  
 En la literatura se han intentado desarrollar escalas pronósticas 
específicas para pacientes con HSA tras analizar los factores pronósticos, 
algunas de ellas no generalizable por ser compleja o tener en cuenta 
variables de escaso valor a la hora de predecir mortalidad o supervivencia 
(127, 235, 236). Modelos basados en el análisis de las variables pronósticas 
en las primeras 24-48 horas y que tengan en cuenta variables fisiológicas, 
son claramente necesarios para mejorar la predicción en pacientes con HSA. 
La primera escala descrita en la literatura para predecir la mortalidad en el 
hospital es la escala HAIR (237), y más recientemente la escala FRESH como 
predictora del pronóstico y situación funcional al año (238). Ambas escalas 
presentan una adecuada capacidad predictiva con variables recogidas al 
ingreso, variables clínicas de forma global, cantidad de sangre en la TAC, y 
se pueden aplicar de forma global antes de realizar el diagnóstico en función 




1.10. SEGUIMIENTO TRAS EL ALTA HOSPITALARIA 
El seguimiento depende del subtipo de HSA. En pacientes con HSA-A 
tiene mayor relevancia el seguimiento a largo plazo tras el tratamiento de la 
lesión aneurismática para valorar el desarrollo de nuevas lesiones o la 
recurrencia/recanalización aneurismática (137, 138, 145). A diferencia de 
los pacientes con HSA-I donde la reevaluación tras el diagnóstico inicial es 
fundamental para confirmar su carácter idiopático. En el caso de los 
pacientes con HSA-PM, la literatura concluye de forma unánime que no se 
requiere dado su carácter benigno (38). 
En pacientes con HSA-A para intentar responder esta pregunta se 
elaboró el ISAT, que comparó el tratamiento quirúrgico frente al 
endovascular con un seguimiento durante 9 años (138, 143), concluyendo 
que los pacientes con tratamiento endovascular requieren seguimiento a 
largo plazo por presentar un porcentaje más elevado de resangrado (2,5%) y 
recurrencias, con un tiempo medio para el retratamiento de 20,7 meses. En 
cuanto a la modalidad, la RMC parece una buena opción en pacientes con 
tratamiento endovascular al no ser invasiva y requerir menos contraste. Tras 
la cirugía la recurrencia aneurismática es menos frecuente, pero el 
seguimiento también es necesario, pudiendo ser el angioTAC una buena 
opción. En ambos casos la DSA puede ser necesaria cuando los artefactos 
no permitan una adecuada interpretación de la imagen. Lo que no está claro 
es el intervalo de tiempo entre imágenes ni cual debe ser la duración del 
seguimiento (239). Las técnicas no invasivas como angioTAC y angioRMC 
(fundamentalmente con gadolinio) permiten obtener un buen seguimiento a 
largo plazo con riesgo muy bajo, aunque menor fiabilidad de la imagen que 




Figura 1.10. Imagen de angioRMC realizada en el seguimiento al año: se 
observa cierre completo del aneurisma en la ACM derecha, sin remanente 
aneurismático.  
 
En el caso de la HSA-I en la literatura se propone descartar la causa 
del sangrado repitiendo la prueba de imagen a las 2 o 3 semanas tras la 
presentación. Para ello puede ser suficiente realizar angioTAC, aunque la 
DSA es la prueba de elección que permite descartar aneurismas de pequeño 
tamaño (<3 mm) o casos dudosos con una fuerte sospecha clínica (85-87) 
En la evolución, la situación funcional de los pacientes es muy variable 
y la mayoría de los estudios describen que se relaciona con la edad de los 
pacientes y rehabilitación que reciben (33, 138, 139, 155, 218). Wilson y 
cols. (241) en un estudio en HSA-A concluyen que los pacientes que se van 
de alta del hospital mejoran funcionalmente con el paso del tiempo por efecto 
de la rehabilitación prolongada, y los pacientes <65 años son los que 
tuvieron mayor capacidad de recuperación en los primeros meses post-ictus. 
Por ello, la rehabilitación en estos pacientes es fundamental contribuyendo 
de forma significativa a la mejoría funcional, y por lo tanto a la 
reincorporación en las actividades de la vida diaria. 
En el Complexo Hospitalario de A Coruña (CHUAC) se realiza un 




meses, 2, 4, 7 y 9 años) y DSA (1, 5 y 10 años). Además, se individualiza en 
función de los factores de riesgo, edad y clínica del paciente, así como según 
la evolución de las características de la lesión aneurismática (remanente 
aneurismático, displasia vascular, tamaño, presencia de múltiples lesiones 
aneurismáticas...). En el caso del seguimiento en pacientes con HSA-I, una 
vez descartada patología vascular tras repetir la imagen antes del alta, 6 
meses y al año, se individualizó según criterio clínico.  
En nuestros pacientes la rehabilitación se inició durante el ingreso, 
incluso en aquellos con situación neurológica más comprometida (GCS>10), 
y se continuó hasta los 2 años en función de la evolución funcional. El 
seguimiento se realizó cada 6-8 semanas, y en los pacientes que no 
presentaron mejoría funcional entre dos consultas se consideró que se 
encontraban en situación de secuelas, y se finalizaba. 
1.11 ESTADO ACTUAL E IMPACTO 
En el momento actual, la HSA representa un pequeño porcentaje de los  
de la patología vascular cerebral, con una incidencia media a nivel mundial 
que ha permanecido estable en las tres últimas décadas, siendo la tasa de 
incidencia en nuestro medio de 5 a 6 casos por 100.000 habitantes/año (1-
6, 20, 30). Un problema no resuelto, es que en un porcentaje no despreciable 
los pacientes no reconocen la naturaleza de los síntomas o el diagnóstico es 
erróneo, falleciendo antes de llegar al hospital o en las primeras 24 horas, lo 
que repercute en la incidencia y pronóstico, incluso en pacientes con un 
buen grado neurológico al ingreso (H-H: 1-2), siendo prioritario mejorar la 
estrategia diagnóstica (2, 15, 22, 33, 37).  
A pesar de no ser una patología frecuente, el impacto socio-sanitario es 
significativo al afectar principalmente a menores de 55 años, sanos y con 
vida laboral activa, objetivándose una mortalidad estimada del 40-50% con 
un riesgo de discapacidad permanente cercano al 50% en los que sobreviven 
(1-6, 15, 22, 33). Además, contribuye a incrementar el impacto socio-
económico un ingreso hospitalario y rehabilitación prolongados, las técnicas 





Por ello, son fundamentales actuaciones que repercutan en la 
incidencia y el pronóstico. Entre las más relevantes se encuentran: 
• Diagnóstico precoz, permite el traslado inmediato al hospital de 
referencia que maneje un volumen suficiente de pacientes (>35 
casos/año) (110).  
• Ingreso en unidades de neurocríticos con un abordaje 
interdisciplinar (especialistas en neurorradiología, neurocirugía, 
neurología e intensivistas) (1, 7, 9, 111-113).   
• Clasificar a los pacientes en función del patrón de sangrado según 
las pruebas de imagen (10, 11, 114-117).  
• Avances en las técnicas de tratamiento endovascular y 
microquirúrgico para el abordaje del aneurisma (1, 7, 59, 118). 
Estas medidas tienen impacto en el pronóstico a corto plazo, al reducir 
la mortalidad en hasta un 25-30% a los 30 días de evolución en países con 
alta renta «per cápita» (218, 242). Además, repercuten en el pronóstico a 
largo plazo al describirse una disminución de la calidad de vida en 
aproximadamente el 20% de los pacientes que sobreviven, valorada 
mediante: dependencia funcional, déficits cognitivos y emocionales, y 
cambios en la personalidad (243).  
Por ello, la manera más efectiva de prevenir la muerte por HSA y 
disminuir la morbilidad sería detectar variables modificables sobre las que 
actuar. Asimismo, sería recomendable desarrollar modelos predictivos con 
la información disponible al ingreso que permitan estratificar el pronóstico 
de los pacientes tanto a corto como largo plazo y así, establecer medidas 





















2.JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
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El pronóstico de los pacientes con HSA viene determinado por múltiples 
factores que influyen en la morbilidad de aquellos que sobreviven y en la 
probabilidad de fallecer. Entre las variables íntimamente asociadas al 
pronóstico se encuentran: edad, clínica de debut, demora en llegar al 
hospital, patrón y volumen de sangrado, manejo, complicaciones 
desarrolladas (resangrado, vasoespasmo, hidrocefalia, coma, convulsiones), 
realizar rehabilitación y seguimiento posterior. Mientras que existen 
variables que no plantean problemas a la hora de definirlas, como la edad o 
la presencia de comorbilidades, otros factores no están bien definidos, como 
puede ser una adecuada valoración de la gravedad al ingreso. Además, se 
ha observado que en el pronóstico de los pacientes con HSA influyen factores 
clínicos no neurológicos, como son las variables fisiopatológicas.  
En este contexto, las escalas clínicas más utilizadas actualmente para 
evaluar la gravedad tras la HSA son: H-H, WFNS y GCS. Todas ellas son de 
fácil aplicación y con un reconocimiento universal, a pesar de que evalúan 
únicamente el aspecto neurológico. La escala de Fisher, basada en técnicas 
de imagen, complementa las anteriores al valorar el volumen de sangrado en 
la TAC, lo que permite afinar el pronóstico. Sin embargo, estas escalas no 
están diseñadas para inferir el pronóstico en términos de supervivencia y 
mortalidad y, aunque existen escalas de vida (GOS y Escala Rankin) (221, 
222) a las que se ha recurrido como marcador pronóstico, éstas presentan 
una gran variabilidad. Por ello, en la literatura se han intentado desarrollar 
ecuaciones predictivas específicas para pacientes con HSA que tengan en 
cuenta variables clínicas globales y de imagen. Entre los modelos más 
recientes se encuentra la escala HAIR para predecir mortalidad 
intrahospitalaria (237) y la escala FRESH de pronóstico funcional al año 
(238). La principal limitación de la escala HAIR es la tendencia a 
sobreestimar la mortalidad pronosticada, tal y como se ha constatado en 
diferentes estudios (237, 244). Además, su validez externa se encuentra 
comprometida por ser la retirada prematura de las medidas de soporte vital 
la principal causa de muerte en los pacientes del estudio (237). Con respecto 
a la escala FRESH, el amplio período de reclutamiento de los pacientes 
(1996-2014) resulta en variaciones relevantes en el protocolo de tratamiento 
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a lo largo de los años (238). Asimismo, el principal abordaje de la lesión en 
el subgrupo de pacientes con HSA-A fue el clipaje quirúrgico, lo que difiere 
de la recomendación realizada en las guías vigentes (1, 7, 75) e interfiere con 
la validez externa. 
La HSA es una patología de gran relevancia por su gravedad con 
potenciales repercusiones negativas. Los modelos predictivos usados hasta 
el momento en estos pacientes son heterogéneos y la mejor escala pronóstica 
está todavía por definir. Sin obviar la pertinencia de actualizar y validar 
externamente los modelos ya existentes, el desarrollo de nuevos modelos 
predictivos, como se propone en este trabajo, puede tener un valor añadido, 
al permitir explorar el impacto de escalas de evaluación del paciente crítico 
no incluidas en otros estudios, como la escala SOFA, cuyo poder predictivo 
ha quedado patente en otras patologías. En este sentido, conocer la gravedad 
en el momento inicial permitiría optimizar los cuidados y seguimiento, con 
el consiguiente beneficio clínico. Por todo ello, el objetivo de este estudio es 
analizar el rendimiento que tendrían las escalas de uso habitual y los 
modelos recientes para predecir el pronóstico, así como desarrollar una 
ecuación predictiva que permita al ingreso, con aquellos factores de mayor 
impacto pronóstico e independientemente del subtipo de HSA, clasificar a 
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La intención del presente trabajo es caracterizar la HSA tomando como 
muestra una cohorte histórica de pacientes adultos que han ingresado en el 
CHUAC. 
El diseño del estudio se ha orientado a responder los siguientes 
OBJETIVOS GENERALES: 
➢ Determinar el pronóstico, en términos de complicaciones, secuelas 
neurológicas, mortalidad intrahospitalaria y supervivencia, de los 
pacientes ingresados por HSA, así como los factores asociados a dicho 
pronóstico. 
➢ Desarrollar modelos predictivos para pacientes con HSA que permitan 
pronosticar al ingreso, la probabilidad de mortalidad intrahospitalaria y 
la supervivencia a largo plazo. 
A fin de medir el impacto hemos planteado los siguientes OBJETIVOS 
ESPECÍFICOS: 
➢ Describir el perfil clínico y la evolución de los pacientes ingresados por 
una HSA en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del CHUAC durante 
el período 2003-2013, así como su manejo diagnóstico y terapéutico.  
➢ Determinar el pronóstico de estos pacientes, en términos de 
complicaciones, secuelas neurológicas, mortalidad intrahospitalaria y 
supervivencia, y los factores asociados a dicho pronóstico, tanto de forma 
global como en función del subtipo. 
➢ Comparar las características de los pacientes con HSA en función del 
patrón de sangrado (HSA-A, HSA-I o HSA-PM) y sus diferencias en el 
pronóstico intrahospitalario y a largo plazo. 
➢ Describir la disfunción de órganos en pacientes que ingresan por HSA, y 
su impacto en la incidencia de complicaciones, la mortalidad 
intrahospitalaria y la supervivencia de estos pacientes. 
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➢ Evaluar la capacidad predictiva de las diferentes escalas pronósticas 
disponibles al ingreso para la predicción de mortalidad intrahospitalaria 
y la supervivencia. 
➢ Desarrollar nuevos modelos pronósticos para pacientes con HSA que 
mejoren la predicción de la mortalidad intrahospitalaria y la 
supervivencia a largo plazo, en base a las características de los pacientes 





















A continuación, se describen las hipótesis de investigación (hipótesis 
alternativas) planteadas con respecto a los objetivos propuestos. 
Con respecto a los objetivos generales: 
➢ Los pacientes ingresados por una HSA presentan una elevada incidencia 
de complicaciones y secuelas neurológicas, con un porcentaje 
significativo de mortalidad intrahospitalaria y bajas tasas de 
supervivencia. Existen factores demográficos y clínicos relacionados con 
dicho pronóstico. 
➢ Es posible desarrollar modelos predictivos que permitan pronosticar al 
ingreso, en pacientes con HSA, la probabilidad de mortalidad 
intrahospitalaria y la supervivencia a largo plazo. 
Con especto a los objetivos específicos: 
➢ El perfil clínico y la evolución de los pacientes ingresados por una HSA 
en la UCI del CHUAC durante el período 2003-2013 se corresponde con 
el descrito en la literatura. El manejo diagnóstico y terapéutico se adecúa 
a las guías clínicas publicadas para la atención de estos pacientes. 
➢ Los pacientes ingresados por una HSA presentan una elevada incidencia 
de complicaciones y secuelas neurológicas, con un porcentaje 
significativo de mortalidad intrahospitalaria y bajas tasas de 
supervivencia. Existen factores demográficos y clínicos relacionados con 
dicho pronóstico. 
➢ En función del patrón de sangrado (HSA-A, HSA-I o HSA-PM) los 
pacientes presentan características diferenciadoras que permiten 
compararlos, de tal forma que existen diferencias en el pronóstico 
intrahospitalario y a largo plazo. 
➢ La magnitud de la disfunción de órganos tras la HSA se asocia con la 
incidencia de complicaciones, mortalidad intrahospitalaria y 
supervivencia. 
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➢ Las diferentes escalas pronósticas disponibles al ingreso en pacientes con 
HSA no presentan una adecuada capacidad predictiva para valorar la 
mortalidad intrahospitalaria y supervivencia en estos pacientes.  
➢ Es posible desarrollar nuevos modelos pronósticos para pacientes con 
HSA que permitan mejorar la predicción de la mortalidad 
intrahospitalaria y la supervivencia a largo plazo con respecto a los ya 
existentes, en base a la evaluación de las características de los pacientes 
































4.MATERIAL Y MÉTODOS 
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4.1  ÁMBITO DE ESTUDIO 
El estudio se ha llevado a cabo en la UCI del CHUAC.  
El Servicio de Cuidados Intensivos del CHUAC es una unidad 
polivalente médico-quirúrgica con 32 camas, que atiende al año 
aproximadamente 990 pacientes críticos. Los ingresos proceden de 
urgencias, pacientes del propio hospital y de hospitales de primer y segundo 
nivel de los que es referencia. La UCI del CHUAC fue centro de referencia 
para otras áreas sanitarias (Vigo y Asturias) hasta el año 2009-2010 a partir 
de la puesta en funcionamiento del Servicio de Neurorradiología, por lo que 
derivaban aquellos casos con abordaje endovascular complejo. La UCI es el 
servicio encargado de monitorizar y dar soporte a pacientes con HSA. 
4.2 PERÍODO DE ESTUDIO 
El período de inclusión abarcó desde el 1 de enero de 2003 hasta el 31 
de diciembre del 2013.  
Para describir la evolución en las características de los pacientes se 
realizó una estratificación de la muestra en períodos de 3 años, con un 
último intervalo de 2 años, por realizarse la recogida de datos durante un 
intervalo tiempo de impar.  
4.3 TIPO DE ESTUDIO 
Observacional de seguimiento retrospectivo. 
4.4 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
• Criterios de Inclusión 
Se incluyeron en el estudio todos los pacientes (n=536) de 15 
años de edad o más que durante el período de inclusión ingresaron en 
la UCI del CHUAC con el diagnóstico de HSA según criterios de la 
American Heart Association (AHA) (1).  
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• Criterios de Exclusión 
o Pacientes con sospecha de HSA no confirmada mediante prueba 
de imagen (TAC/RM) o PL. 
o Hemorragia subaracnoidea postraumática. 
o Presencia de aneurisma sin sangrado subaracnoideo. 
o Pacientes menores de 15 años. 
4.5 JUSTIFICACIÓN DEL TAMAÑO MUESTRAL 
Se incluyeron en el estudio todos los pacientes con el diagnóstico de 
HSA que cumpliesen todos los criterios de inclusión y ninguno de los de 
exclusión (n=536). El tamaño muestral de n=536 pacientes permiten estimar 
los eventos de interés (incidencia de complicaciones, porcentaje de pacientes 
con secuelas neurológicas, mortalidad) con una seguridad del 95% y una 
precisión de ±6%. 
Dicho tamaño muestral permite además detectar como significativas 
aquellas variables asociadas a la presencia de complicaciones, mortalidad o 
a la presencia de secuelas neurológicas, con un riesgo relativo (RR) asociado 
mayor de 2 (40% vs. 20%), con una seguridad del 95% y una precisión 
relativa de ±25%. 
4.6 FUENTES DE INFORMACIÓN 
La obtención de la información se realizó mediante al acceso a las 
historias clínicas.  
Los datos de supervivencia y/o mortalidad de los pacientes tras el alta 
del hospital se obtuvieron del Registro de Mortalidad de Galicia (última 
actualización diciembre 2015).  
 
 




El seguimiento de los pacientes se extendió hasta diciembre de 2015, 
fecha que corresponde a la última actualización disponible del Registro de 
Mortalidad de Galicia en el momento en que se solicitaron los datos. 
4.8 PROTOCOLO DE MANEJO CLÍNICO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS 
INTENSIVOS 
Los pacientes que ingresan en el CHUAC con HSA son atendidos en la 
UCI realizándose un manejo interdisciplinar en el que participan 
intensivistas de presencia física las 24 horas, neurorradiólogos que valoran 
la TAC craneal y programan de forma precoz (<24 horas) las pruebas 
diagnósticas pertinentes (angioTAC/ angioRMC y/o DSA) para el diagnóstico 
y tratamiento del aneurisma (embolización) en el caso de ser necesario, y 
neurocirujanos que realizan clipaje aneurismático en casos seleccionados 
(cuando no es posible el abordaje endovascular por dificultades técnicas, 
aneurismas de la ACM o presencia de hematoma intracraneal (>50 ml)) y 
tratamiento de las complicaciones que requieran abordaje quirúrgico.   
El protocolo de la unidad consiste en monitorización neurológica y 
vigilancia de posibles complicaciones propias de la HSA como son: a) 
vasoespasmo, se monitoriza mediante DTC cada 24 horas, b) resangrado, se 
controla la PA para prevenirlo, c) hidrocefalia, así como d) complicaciones 
sistémicas, realizando soporte respiratorio, hemodinámico o renal si es 
preciso. En todos los pacientes, se instauró una pauta de protección 
gástrica, profilaxis de TVP, profilaxis anticomicial y sedo-analgesia de forma 
individualizada. 
En situación de estabilidad clínica los pacientes son dados de alta al 
Servicio de Neurocirugía, si se realizó procedimiento quirúrgico, o 
Neurología, cuyos profesionales realizan el seguimiento a largo plazo. La 
rehabilitación en los casos subsidiarios se inicia durante el ingreso, incluso 
en aquellos con situación neurológica más comprometida (GCS>10), y se 
continua hasta los 2 años en función de la evolución funcional. El 
seguimiento se realiza cada 6-8 semanas, y en los pacientes que no 
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presentaron mejoría funcional entre dos consultas se considera que están 
en una situación de secuelas, y se finalizaba la rehabilitación. El 
seguimiento a largo plazo tras el alta hospitalaria es clínico y radiológico 
durante 10 años mediante angioRMC (6 meses, 2, 4, 7 y 9 años) y DSA (1, 5 
y 10 años). Además, se individualiza en función de los factores de riesgo, 
edad y clínica del paciente, así como según la evolución de las características 
de la lesión aneurismática (remanente aneurismático, displasia vascular, 
tamaño, presencia de múltiples lesiones aneurismáticas, …). En el caso del 
seguimiento en pacientes con HSA-I, una vez descartada patología vascular 
tras repetir la imagen antes del alta, 6 meses y al año, se individualizó según 
criterio clínico.  
4.9 MEDICIONES E INTERVENCIONES 
De cada enfermo se recogieron las siguientes variables: 
• Variables sociodemográficas: 
o Área Sanitaria de Referencia: A Coruña vs. Ferrol vs. Asturias 
vs. Orense vs. Otras. 
o Edad (años). 
o Sexo: hombre vs. mujer. 
• Demora en llegar al hospital: 
o < 6 horas vs. 6-12 horas vs. 12-24 horas vs. > 24 horas. 
• Comorbilidad: 
o Antecedentes personales: 
▪ HSA previa 
▪ HTA, conocida y a tratamiento 
▪ Hábitos Tóxicos: Alcohol y/o Tabaco y/o Cocaína 
▪ Migraña 
▪ Poliquistosis renal o hepática 
▪ Tratamiento con anticoagulante/antiagregante 
▪ Enfermedad neoplásica  
o Índice de Comorbilidad de Charlson (I.Charlson) sin ajustar por 
edad (245). 
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• Clínica de Debut, según lo que comentó el paciente/familia o consta 
en el informe de urgencias. 
o Cefalea 
o Mareo  
o Focalidad neurológica no presente previamente (paresia vs. 
plejia vs. afectación par craneal)  
o Convulsión 
o Coma (GCS < 9) 
• Escalas pronósticas al ingreso en UCI: 
o Valoración neurológica: 
▪ GCS 
▪ H-H 
▪ Escala Fisher 
▪ WFNS 
o Valoración de la gravedad global: 
▪ APACHE II (en las primeras 24 horas de ingreso) 
▪ SOFA (total y sus componentes) día 0 y día 4 
• Manejo diagnóstico y terapéutico 
o Método diagnóstico de la HSA: TAC craneal sin contraste vs. PL. 
o Evolución de la TAC en las primeras 48 horas de ingreso: igual, 
mejoría o empeoramiento con respecto al del ingreso (según 
valoración del neurorradiólogo). 
o Variables relacionadas con el manejo diagnóstico: 
▪ Prueba de imagen dirigida al diagnóstico de lesión 
aneurismática: angioTAC vs. angioRMC vs. DSA. 
▪ Lesión diagnosticada: lesión aneurismática vs. MAV vs. sin 
evidencia de lesión. 
▪ DSA: si vs. no 
• Día de realización de la DSA desde el ingreso. 
• Resultado: aneurisma (único/múltiple) vs. MAV vs. 
sin evidencia de lesión (HSA-I vs. HSA-PM). 
• En caso de existencia de lesión aneurismática: 
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o Localización: AcerA, AcomA, ACM (bifurcación y 
sifón carotídeo), AcomP, AcerP y otras (arteria 
cerebelosa, basilar..). 
o Lado hemisférico: izquierdo vs. derecho. 
• Complicaciones durante la DSA: vasoespasmo vs. 
resangrado vs. trombosis vs. disección arterial. 
o Manejo terapéutico de la lesión aneurismática:  
▪ Embolización: si vs. no.  
• Día de realización desde el ingreso. 
• Completa vs. Incompleta vs. Stent.  
▪ Clipaje quirúrgico: si vs. no. 
• Día de realización desde el ingreso. 
• Complicaciones durante la estancia en UCI: 
o Complicaciones neurológicas:  
▪ Resangrado: si vs. no. 
• Fecha en la que ocurre el resangrado. 
• Tratamiento quirúrgico: si vs. no. 
▪ Vasoespasmo: si vs. no. 
• Fecha en la que se diagnostica el vasoespasmo. 
• Profilaxis con nimodipino: si vs. no. 
• Método diagnóstico: DTC vs. clínica vs. DSA vs. TAC. 
• Presencia de infarto cerebral secundario: si vs. no. 
• Tratamiento realizado: ninguno y/o soporte 
vasoactivo y/o hemodilución y/o angioplastia. 
▪ Hidrocefalia: si vs. no. 
• Fecha del diagnóstico de hidrocefalia. 
• Tratamiento mediante DVE: si vs. no. 
o Infección SNC secundaria al DVE: si vs. no. 
▪ Coma (GCS<9): si vs. no. 
• Monitorización de la PIC: si vs. no. 
• Presencia de HTIC: si vs. no. 
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o Tratamiento HTIC: sedo-relajación y/o terapia 
hiperosmolar y/o hiperventilación y/o coma 
barbitúrico y/o craniectomía descompresiva.  
▪ Convulsión: si vs. no. 
o Complicaciones sistémicas:  
▪ Alteraciones cardíacas: si vs. no. 
• Tipo de alteración: ECG vs. ecocardiográfica. 
▪ Alteraciones hidroelectrolíticas: SIADH vs. DI. 
▪ Complicaciones relacionadas con la disfunción de órganos: 
• Disfunción renal: si vs. no. 
o Terapia continua de reemplazo renal: si vs. no. 
• Disfunción respiratoria: no vs. neumonía vs. SDRA. 
o VM: si vs. no. 
• Disfunción hemodinámica: si vs. no. 
o Tipo de shock: cardiogénico vs. séptico vs. 
hipovolémico. 
• Sepsis: si vs. no. 
• Determinaciones analíticas (valor mínimo y máximo durante el 
ingreso en UCI): hemoglobina, hematocrito, glucemia y sodio. 
• Estancia y mortalidad intrahospitalaria: 
o Fecha de ingreso y alta tanto en UCI como el hospital. 
o Mortalidad UCI: si vs. no. 
o Mortalidad hospitalaria: si vs. no. 
• Valoración funcional: 
o GCS al alta de UCI. 
o GOS al alta de UCI, a los 6 y 12 meses del alta hospitalaria. 
o Escala Rankin a los 6 y 12 meses del alta hospitalaria. 
• Mortalidad: 
o Éxitus durante el seguimiento. 
o Fecha de éxitus o de último contacto. 
o Causa del éxitus:  
▪ Relacionada con la HSA por causa neurológica: si vs. no. 
▪ Causa no relacionada: si vs. no.   
▪ Especificar la causa: 





El diagnóstico de HSA se establece siguiendo la definición de la AHA (1) 
como: historia clínica típica y presencia de sangre en las cisternas basales 
en la TAC sin contraste practicada al ingreso, o bien por la existencia de 
xantocromía en el LCR en pacientes con alta sospecha clínica y TAC normal.  
En pacientes en los que el TAC craneal no es diagnóstico puede ser 
razonable realizar una RMC, aunque un resultado negativo no excluye la 
necesidad de analizar el LCR.  
Diagnóstico de los subtipos de HSA 
• HSA-A: El diagnóstico se realizó al demostrar la presencia de lesión 
aneurismática mediante prueba de imagen (angioTAC o angioRMC o 
DSA).  
La sospecha diagnóstica se planteó en pacientes que presentaron en 
la TAC inicial sangrado más allá de los límites de las cisternas PM 
(básicamente fisura interhemisférica anterior, cisura lateral y 
espacio intraventricular, además de incluir las cisternas insulares).  
• HSA-I: El diagnóstico se realizó en pacientes que presentaron un 
sangrado en la TAC inicial más allá de las cisternas PM sin 
demostrarse presencia de lesión vascular responsable del sangrado 
en la primera prueba de imagen realizada para el diagnóstico de 
lesión aneurismática en el Polígono de Willis (angioTAC, angioRMC o 
DSA). 
• HSA-PM: Se diagnóstico según los criterios de Rinkel (12) como la 
hemorragia localizada alrededor de las cisternas basales, de forma 
más característica anterior al tronco del encéfalo, con o sin extensión 
del sangrado a la porción anterior de la cisterna ambiens o la porción 
basal de la cisterna silviana lateral, excluyendo aquellos casos con 
sangre en cisternas insulares.  
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Manifestación clínica de debut 
Se define como la presentación clínica en el momento del sangrado 
subaracnoideo. Por lo tanto, coma de debut se define como el estado de 
inconsciencia en el momento del ictus. La focalidad neurológica de debut se 
define cuando los pacientes presentan pérdida de fuerza parcial o total en 
alguna extremidad, así como caída palpebral o desviación de la comisura 
bucal. 
Evolución de la TAC de control 
En los pacientes en los que se realizó TAC de control en las primeras 
48 horas de ingreso, se definió su evolución como igual, mejor o peor al 
compararlo con respecto al TAC del ingreso, según el criterio del 
neurorradiólogo que informó la prueba. 
Evidencia de aneurisma sólo por TAC   
 Son aquellos casos en los que el neurorradiólogo diagnostica la 
presencia de lesión aneurismática en la TAC, sin ser necesaria una DSA 
diagnóstica confirmatoria.  
Categorización H-H y WFNS 
Se han categorizado en 3 grupos: 
• Grupo 1: los pacientes que presentaron una puntuación de 1 y/o 2, 
debido a su uniformidad en la sintomatología ya que son pacientes 
con escasa afectación en el nivel de consciencia y sin focalidad 
neurológica. 
• Grupo 2: presencia de focalidad. 
• Grupo 3: lo constituyen los grados 4 y 5, que se caracterizan por la 
presencia de alteración en el nivel de consciencia con un pronóstico 
sombrío. 
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APACHE II en las primeras 24 horas 
Se define como el peor valor registrado en sus variables desde el 
momento del ingreso en UCI hasta las 24 horas siguientes al mismo.  
SOFA 
• Día 0: se define como los peores valores en las variables desde el 
ingreso en la UCI hasta las 07:59 horas de la mañana siguiente. Día 
4: comienza a las 08:00 horas de la mañana del 4º día de ingreso 
hasta 24 horas después. 
• Delta SOFA (ΔSOFA) día 4-0 es la diferencia entre el SOFA día 4 y el 
SOFA día 0.  
• Para cada SOFA se describió la disfunción por aparatos (SOFA 
cardiovascular, respiratorio, hematológico, hepático, renal, 
neurológico).  
Vasoespasmo 
Se define vasoespasmo como un estrechamiento de las arterias a nivel 
del Polígono de Willis que se traduce en alguna de las siguientes 
manifestaciones (1): 
• En el DTC una velocidad media elevada, cuyo límite será diferente en 
función de la arteria del Polígono de Willis explorada. El mejor sitio 
para realizar el diagnóstico con el DTC es el territorio de la ACM 
(velocidad media >120 cm/seg con un índice de pulsatilidad bajo). 
• Si el paciente presentó un empeoramiento clínico consistente en 
cefalea incontrolable, focalidad neurológica o presencia de HTA, que 
se confirma posteriormente con alguna prueba diagnóstica. 
• Observar directamente un estrechamiento arterial en la 
DSA/angioTAC. 
• Presencia de isquemia cerebral demostrada por prueba de imagen. 




El diagnóstico se realiza al observarse un aumento de la talla 
ventricular en la TAC. 
Resangrado 
Complicación relacionada con la HSA, definida como el aumento de la 
cantidad de sangre en cualquier TAC posterior al ingreso en relación con un 
nuevo episodio de sangrado, acompañada de deterioro en el estado 
neurológico según la GCS (1). 
Resangrado en las primeras 24 horas 
Se define como el resangrado que presenta entre el momento de 
admisión en UCI y las primeras 24 horas de estancia en la unidad. 
Desarrollo de Coma 
Se define en aquellos pacientes que al debut no presentan coma y 
durante el ingreso deterioran a un GCS≤9. 
Sepsis Grave 
Infección sospechada o documentada clínica o microbiológicamente 
con uno y/o más de los siguientes: alteración consciencia, leucocitosis 
>1,200 x103/mm3 o presencia >10% de formas inmaduras, proteína C 
reactiva 2 veces el valor normal, procalcitonina elevada. Asociada a 
disfunción de órganos (hipoxemia, oliguria con diuresis <0.5 ml/kg/h al 
menos 2 horas, creatinina >2 mg/dl, alteración de la coagulación, plaquetas 
<100 x103/mm3, bilirrubina >2mg/dl, hiperlactacidemia >2 mmol/L), 
hipotensión o hipoperfusión. 
Shock Séptico 
Hipotensión (PAS<90 mmHg o PAM<60 mmHg o caída PAS>40 mmHg) 
debida a la sepsis que persiste a pesar de la administración de líquidos, y 
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acompañada de alteraciones de la perfusión (acidosis metabólica o 
hiperlactacidemia). 
Edema Agudo de Pulmón y Neumonía 
Según lo que consideró el médico responsable del paciente durante el 
ingreso. 
Disfunción de órganos 
• Renal: Diuresis <35 ml/kg/h o elevación de la creatinina >1,4 mg/dl. 
• Cardíaco: Se consideró en el caso de alteración 
subendocárdica/subepicárdica en el ECG o alteraciones en el 
ecocardiograma o shock cardiogénico definido como disfunción 
cardíaca severa con necesidad de soporte vasoactivo o BIACP. 
• Respiratorio: Se define como la necesidad de soporte respiratorio. 
Soporte vasoactivo 
Necesidad de fármacos vasoactivos en infusión continua de al menos 6 
horas con el fin de mantener una PAM=70 mmHg o para el control de los 
síntomas neurológicos producidos por el vasoespasmo. 
Ventilación Mecánica Invasiva 
Se inició se había evidencia de fallo respiratorio hipoxémico o 
hipercápnico, coma definido como GCS < 9, necesidad de sedo-analgesia 
profunda, compromiso de la vía aérea o inestabilidad hemodinámica. 
Alteración psiquiátrica posterior 
En los pacientes que durante el seguimiento de la HSA son 
diagnosticados por el Servicio de Psiquiatría de algún trastorno psiquiátrico 
según el criterio del especialista que lo evalúa. 
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Causa de Muerte  
La causa de muerte se dividió de acuerdo con la codificación del CIE-
10 y CIE-9 en 4 categorías: cerebrovascular, cardiovascular, accidente de 
tráfico, neoplasia y otras causas. 
Dentro de las causas cerebrovasculares se consideran relacionadas con 
la HSA las que se producen por alguna de las complicaciones relacionadas 
con el sangrado en el espacio subaracnoideo.      
4.11 ANÁLISIS ESTADÍSTICO  
El análisis estadístico se realizó con los programas SPSS 19.0 para 
Windows, R 3.2.3 y EPIDAT 3.1. Todos los test estadísticos se realizaron con 
un planteamiento bilateral. Se consideraron como significativos valores de 
p<0.05. 
Se determinó el número de pacientes ingresados por HSA durante el 
período de estudio, por año y área de referencia. Además, se realizó el cálculo 
de la incidencia por 100.000 habitantes en el año 2013 para el área sanitaria 
de A Coruña, que incluye la población de A Coruña, Cee y Ferrol. 
Se realizó un análisis descriptivo de todas las variables recogidas. Las 
variables cuantitativas se describen como media±desviación típica, mediana 
y rango. Las variables cualitativas se describen mediante frecuencias y 
porcentajes correspondientes. 
Se estudiaron las características sociodemográficas de los pacientes, 
sus antecedentes personales, las manifestaciones y situación clínica al 
ingreso y su manejo diagnóstico y terapéutico, de forma global y según el 
tipo de lesión. Para comparar los pacientes con HSA-A con aquellos con 
HSA-I, las variables cuantitativas se compararon mediante el test t de 
Student o el test de los rangos con signo de Wilcoxon. Las variables 
cualitativas se compararon mediante el test chi-cuadrado o el test exacto de 
Fisher.  
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A su vez, se analizó la evolución de las características de los pacientes 
ingresados por HSA y su manejo diagnóstico-terapéutico a lo largo del 
período de estudio, considerándose los períodos 2003-2005, 2006-2008, 
2009-2011 y 2012-2013. Para las variables numéricas se empleó el test de 
Kruskall-Wallis y en el caso de variables cualitativas el test chi-cuadrado. 
Incidencia de complicaciones y factores asociados 
Se determinó la incidencia de complicaciones relacionadas con la 
presencia de sangre en el espacio subaracnoideo y la incidencia de 
complicaciones generales, junto con su 95% intervalo de confianza (IC). Se 
analizaron las variables relacionadas con la incidencia de diferentes 
complicaciones. En el análisis bivariado, se utilizaron los tests t de Student, 
test de Mann-Whitney, chi-cuadrado y test exacto de Fisher. La normalidad 
de las variables se contrastó mediante el test de Kolmogorov-Smirnov. Para 
las variables cualitativas se calcularon los valores de RR correspondientes y 
su 95% IC. Posteriormente, se realizó un análisis multivariante de regresión 
logística múltiple para determinar las variables asociadas de forma 
independiente a cada una de las complicaciones analizadas. Se siguió una 
estrategia de ajuste de pasos sucesivos hacia atrás, considerando en el 
modelo máximo todas aquellas variables que en el análisis bivariante 
resultaron estadísticamente significativas o próximas a la significación 
estadística. 
Estancia y mortalidad intrahospitalaria 
Se determinó la estancia hospitalaria y la tasa de mortalidad 
intrahospitalaria, junto con su 95% IC.  
La probabilidad acumulada de mortalidad intrahospitalaria y la 
probabilidad de irse de alta en diferentes días tras el ingreso se determinó 
mediante un análisis de riesgos competitivos (246), considerando la muerte 
intrahospitalaria y alta domiciliaria como eventos que compiten en el tiempo. 
Este análisis se realizó de forma global y según tipo de lesión, comparando 
los pacientes con HSA-A con aquellos con HSA-I. 
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Se analizaron las variables relacionadas con la mortalidad 
intrahospitalaria. En el análisis bivariado, se siguió el mismo esquema que 
en el análisis de factores asociados a la presencia de complicaciones. 
Finalmente, se realizó un análisis multivariante de regresión logística 
múltiple para determinar las variables asociadas de forma independiente al 
hecho de morir durante el ingreso. 
Supervivencia global 
Se determinó la supervivencia global de los pacientes tras el ingreso y 
el alta hospitalaria, mediante curvas de Kaplan-Meier. Se comparó la 
supervivencia según diferentes variables, utilizando el test de log-rank y 
modelos univariantes de regresión de Cox, estimando el Hazard Ratio 
correspondiente junto con su 95% IC. Finalmente, se realizó un análisis 
multivariante de regresión de Cox para determinar las variables asociadas 
de forma independiente a la supervivencia de estos pacientes. 
Capacidad de las escalas neurológicas al ingreso para predecir 
mortalidad intrahospitalaria 
Se determinó la capacidad de las escalas neurológicas (GCS, Fisher, 
H-H y WFNS) y de gravedad global (SOFA, APACHE II) al ingreso para 
predecir la mortalidad intrahospitalaria de estos pacientes. Dicho análisis se 
realizó mediante curvas ROC y el cálculo del área bajo la curva junto con su 
95% IC. 
A su vez, se determinó la capacidad discriminante de dichas escalas 
para determinar la supervivencia global de los pacientes, mediante el índice 
C. 
Desarrollo de escalas de predicción de mortalidad intrahospitalaria  
Se realizó un análisis multivariante de regresión logística para 
determinar las variables al ingreso asociadas de forma independiente a la 
mortalidad intrahospitalaria. La linealidad de la relación entre las variables 
numéricas y el riesgo de muerte se exploró mediante splines cúbicos 
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penalizados, utilizando la mediana de cada variable como punto de 
referencia.  
A partir de los coeficientes del modelo de regresión logística se 
construyó una escala pronóstica de mortalidad intrahospitalaria. Dicha 
escala proporciona la probabilidad estimada de muerte intrahospitalaria 
según la ecuación: 
𝑃(𝑚𝑢𝑒𝑟𝑡𝑒 𝑖𝑛𝑡𝑟𝑎ℎ𝑜𝑠𝑝𝑖𝑡𝑎𝑙𝑎𝑟𝑖𝑎) =
exp (𝛽0 + 𝛽1𝑋1 + ⋯ + 𝛽𝑝𝑋𝑝)
1 + exp (𝛽0 + 𝛽1𝑋1 + ⋯ + 𝛽𝑝𝑋𝑝)
 
donde 𝛽𝑖, 𝑖 = 0,1,2, … , 𝑝 son los coeficientes del modelo y 𝑋𝑖 , 𝑖 = 1,2, … , 𝑝 
las variables incluidas en el modelo final. 
Siguiendo la metodología propuesta por Sullivan y cols. (247) se 
desarrolló asimismo un sistema predictivo basado en puntos. El primer paso 
consiste en categorizar las variables cuantitativas en categorías y determinar 
el valor de referencia para cada una de ellas. En segundo lugar, se calcula 
la distancia de cada categoría con respecto a la categoría de referencia en 
unidades de regresión. Los puntos asociados a cada una de las categorías 
de las variables incluidas en el modelo se calculan dividiendo la distancia a 
la categoría de referencia por una constante, redondeándolas al entero más 
próximo. Dicha constante se definió como el incremento en el riesgo de 
muerte asociado a la presencia de bajo nivel de consciencia al ingreso, 
correspondiéndose con un incremento de 1 punto en el sistema de 
puntuación. 
A partir de los puntos asignados a cada variable y a cada una de sus 
categorías, se calcula una escala total sumando las puntuaciones de todas 
las variables del modelo, que se corresponde con una probabilidad 
pronosticada de mortalidad intrahospitalaria. 
Finalmente, se estudió la discriminación y la calibración de ambos 
modelos. Para determinar la capacidad discriminante, se utilizaron curvas 
ROC y el área bajo la curva. La calibración se estudió mediante gráficas de 
calibración, calculando también el test de Hosmer-Lemeshow y la escala de 
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Brier. Para minimizar un posible sesgo de sobreestimación, se realizaron 
B=1000 réplicas y se estimó el área bajo la curva corregida. 
Desarrollo de un nomograma de predicción de supervivencia global  
Se realizó un análisis multivariante de regresión de Cox para 
determinar las variables al ingreso asociadas de forma independiente a la 
supervivencia en el seguimiento. La linealidad de la relación entre las 
variables numéricas y el riesgo de muerte se exploró mediante splines 
penalizados. 
Se elaboró un nomograma como representación gráfica del modelo de 
regresión obtenido. Dicho nomograma permite estimar, a partir de variables 
clínicas, la supervivencia estimada de un paciente en diferentes momentos 
del seguimiento. En el nomograma se representan, mediante líneas rectas, 
los posibles valores de cada una de las variables incluidas en el modelo de 
regresión. Para un paciente concreto se deben identificar, sobre cada una de 
estas líneas, los valores que presenta en cada una de estas variables al 
ingreso. A cada uno de estos valores le corresponderá una puntuación que 
se obtiene trazando una línea vertical entre el eje correspondiente a cada 
variable y el eje de “Puntos”. A continuación, se deben sumar los puntos 
asignados a cada una de las variables incluidas en el nomograma. El valor 
obtenido se identificará sobre el eje de “Puntos totales” y se corresponderá 
con una supervivencia estimada que se situará en la perpendicular 
correspondiente. 
Para la validación del nomograma se emplearon técnicas bootstrap, 
evaluando tanto su capacidad discriminante como su calibración. Se 
obtuvieron 200 réplicas bootstrap con el fin de reducir el sesgo de 
sobreajuste del modelo. La capacidad de discriminación se cuantificó 
mediante el índice C y el índice C corregido. La calibración se evaluó 
gráficamente comparando la probabilidad de supervivencia estimada por el 
modelo a diferentes tiempos con la obtenida mediante curvas de Kaplan-
Meier.  
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4.12 ASPECTOS ÉTICO-LEGALES 
La realización del estudio se realizó con la aprobación del Comité de Ética 
de Investigación Clínica de Galicia (CAEIG) (Código de autorización 
2012/268) (Anexo I). 
El desarrollo de toda la investigación se realizó respetando la Declaración 
de Helsinki de la Asociación Médica Mundial 1964, sobre principios éticos 
para las investigaciones médicas en seres humanos, en su última versión, el 
convenio para la protección de los derechos humanos y la dignidad del ser 
humano con respecto a las aplicaciones de la Biología y la Medicina 
(convenio relativo a los derechos humanos y la biomedicina), hecho en 
Oviedo el 4 de abril de 1997 y las Normas de Buena Práctica Clínica. 
Todos los datos clínicos recogidos de los sujetos a estudio fueron 
separados de los datos de identificación personal garantizando la 
confidencialidad de los participantes en la investigación, en cumplimiento 
de la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de 
Carácter Personal, normativa vigente durante el período de ejecución del 
proyecto.  
La investigación se desarrolló respetando en todo momento los requisitos 
éticos y legales exigidos por la normativa de investigación biomédica vigente 
aplicable. El acceso a las historias clínicas de los pacientes se realizó de 
acuerdo con la siguiente normativa: 
• Ley 41/2002 básica reguladora da autonomía del paciente y de 
derechos y obligaciones en materia de información y documentación 
clínica. 
• Ley 3/2005, de modificación de la Ley 3/2001, reguladora del 
consentimiento informado y de la historia clínica de los pacientes. 
• Decreto 29/2009, por el que se regula el uso y acceso a la historia 
clínica electrónica. 
 















































5.1 INGRESOS POR HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ESPONTÁNEA 
EN EL COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE A CORUÑA 
DURANTE EL PERÍODO 2003-2013 
Durante el período de estudio ingresaron en la UCI del CHUAC 536 
pacientes con el diagnóstico de HSA. El número medio de ingresos fue de 
49,0±15,1 pacientes/año, disminuyendo desde 73 pacientes ingresados en 
el año 2003 hasta 21 pacientes en 2013 (Figura 5.1). El descenso en el 
número de pacientes ingresados al año en esta unidad se puede atribuir a 
que en los años iniciales los pacientes procedían también de otras áreas 
sanitarias en las que el Servicio de Radiología estaba desarrollando el 
neurointervencionismo, derivando durante un período los casos más 
complejos o aquellos en los que no conseguían un abordaje adecuado en 
dichas Unidades. La incidencia en nuestra población en el 2013 fue de 4,3 
casos/100.000 habitantes. 
El 84,1% de estos ingresos corresponden a pacientes del área 
sanitaria de A Coruña (n=318, 59,3%) o Ferrol (n=133, 24,8%). Tal y como 
puede observarse en la Figura 5.2, durante los dos primeros años del período 
de estudio eran remitidos a este centro para su tratamiento pacientes de la 
comunidad de Asturias, que dejaron de ser ingresados en este hospital a 






Figura 5.1. Número de pacientes con HSA ingresados en la UCI-CHUAC 
durante el período 2003-2013. 
 
Figura 5.2. Distribución según el área de referencia de los pacientes con HSA 






5.2 CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS, PRESENTACIÓN 
CLÍNICA Y MANEJO DIAGNÓSTICO-TERAPÉUTICO  
5.2.1 Características sociodemográficas y presentación clínica 
Las características sociodemográficas, de comorbilidad y las 
manifestaciones clínicas de debut de los 536 pacientes con HSA incluidos 
en el estudio aparecen listadas en la Tabla 5.1. La edad media al ingreso fue 
de 56,9±14,1 años, y 318 (59,3%) eran mujeres, con una ratio 
mujer/hombre de 1,5:1. Los antecedentes personales incluyeron HSA previa 
en 35 (6,5%) pacientes, HTA en 224 (41,8%) pacientes, consumo de tóxicos 
en 177 (33,3%) pacientes (el más frecuente fue el hábito tabáquico en 158 
(29,5%)), migraña en 52 (9,7%) pacientes, neoplasia en 42 (7,8%) pacientes 
y poliquistosis en 11 (2,1%) pacientes. La comorbilidad de los pacientes fue 
muy baja, con una media al ingreso de 0,7±1,1 puntos, valorada por el 
I.Charlson. Las manifestaciones clínicas de debut más frecuentes fueron 
cefalea (76,5%), mareo (54,1%) y coma (34,0%). La demora en llegar al 
hospital desde el inicio de los síntomas relacionados con el sangrado fue <6 
horas en 240 (44,8%) pacientes, retrasándose >24 horas en un 6,3% de los 




Tabla 5.1. Características sociodemográficas, antecedentes personales y 
manifestaciones clínicas de debut en pacientes con HSA. 
 n % Media±DT Mediana Rango 
Área sanitaria de referencia 
  A Coruña    344/536 63,8    
  Ferrol 133/536 24,8    
  Asturias 28/536 5,2    
  Orense 26/536 4,9    
  Otras 7/536 1,3    
Edad (años) 536  56,9±14,1 56,5 16-92 
Sexo      
  Hombre 218/536 40,7    
  Mujer 318/536 59,3    
Antecedentes personales 
  HSA previa 35/536 6,5    
  HTA 224/536 41,8    
  Hábitos Tóxicos 177/536 33,0    
    Tabaco 158/536 29,5    
    Alcohol 48/536 9,0    
    Cocaína 7/536 1,3    
  Migraña 52/536 9,7    
  Poliquistosis 11/536 2,1    
  Antiacoagulante 
   /Antiagregante 
54/536 10,1    
  Neoplasia 42/536 7,8    
Índice de Charlson 536  0,7±1,1 0 0-11 
Manifestación clínica de debut 
  Cefalea 410/536 76,5    
  Mareo 290/536 54,1    
  Focalidad Neurológica 63/536 11,8    
  Convulsiones 69/536 12,9    
  Coma  182/536 34,0    
Demora en llegar  
al hospital (horas) 
  < 6  240/536 44,8    
  6-12 177/536 33,0    
  12-24 85/536 15,9    
  >24  34/536 6,3    
 





5.2.2 Escalas pronósticas neurológicas y de gravedad global al 
ingreso en UCI 
Como escalas pronósticas neurológicas en el momento del ingreso en 
la UCI se consideraron la GCS, H-H y WFNS, valorando el riesgo de 
complicaciones neurológicas mediante la escala de Fisher. El nivel de 
consciencia valorado mediante la GCS fue de 15-14 en 323 (60,3%) 
pacientes, con un valor medio en el total de la muestra de 11,9±4,1 puntos. 
La media en la escala H-H fue 2,7±1,4 puntos, aunque la mayoría (n=332, 
61,9%) de los pacientes presentaban poca sintomatología (1-2 puntos), al 
igual que cuando se evaluó con la escala WFNS, donde 324 (60,4%) 
pacientes presentaron un valor 1-2 en la escala, con una media de 2,7±1,5 
puntos. La media de la escala Fisher fue 3,2±0,9 puntos, presentando 272 
(50,7%) pacientes el valor de puntuación máximo (4 puntos). En el ingreso 
en UCI la media del APACHE II en las primeras 24 horas fue 11,8±6,8 
puntos, y el SOFA total día 0 fue 2,4±2,8 puntos representando el SOFA 
neurológico el componente con peor valor al ingreso con una media de 






Tabla 5.2. Escalas neurológicas y de gravedad al ingreso en UCI. 
 n % Media±DT Mediana Rango 
Escalas neurológicas      
  GCS 536  11,9±4,1 14,0 15-3 
    15-14 323 60,3    
    13-9 79 14,7    
    ≤8 96 25,0    
  H-H 536  2,7±1,4 2,0 5-1 
    5-4 158 29,5    
    3 46 8,6    
    1-2 332 61,9    
  Escala Fisher 536  3,2±0,9 4,0 4-1 
    1 21 3,9    
    2-3 243 45,4    
    4 272 50,7    
  WFNS 536  2,7±1,5 2,0 5-1 
    5-4 169 31,6    
    3 43 8,0    
    1-2 324 60,4    
Escalas de gravedad global       
   APACHE II primeras 24 horas 536  11,8±6,8 11,0 40-0 
   SOFA total día 0 536  2,4±2,8 1,0 14-0 
     SOFA respiratorio 536  0,6±0,9 0,0 4-0 
     SOFA hemodinámico 536  0,1±0,6 0,0 4-0 
     SOFA hematológico 536  0,1±0,3 0,0 3-0 
     SOFA neurológico 536  1,5±1,6 1,0 4-0 
     SOFA digestivo 536  0,0±0,2 0,0 2-0 
     SOFA renal 536  0,1±0,4 0,0 4-0 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons 
Scale; APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 









5.2.3 Manejo diagnóstico-terapéutico  
La distribución de los pacientes según las pruebas diagnósticas 
realizadas se expone en la Figura 5.3, y el análisis del manejo diagnóstico 
aparece listado en la Tabla 5.3, mientras que el manejo terapéutico de los 
pacientes en los que se confirmó lesión aneurismática se resume en la Tabla 
5.4. El tiempo en el que se realiza dicho tratamiento se representa en la 
Figura 5.4. 
El diagnóstico inicial de HSA se realizó mediante TAC en 534 (99,6%) 
pacientes y mediante PL en 2 (0,4%) pacientes. Se realizó TAC de control en 
las primeras 48 horas, presentando empeoramiento radiológico el 44,4% de 
los pacientes. En 486 (90,7%) pacientes se realizó alguna prueba diagnóstica 
para valorar la presencia de aneurisma, realizándose arteriografía en 346 
(64,6%) pacientes, angioTAC/angioRMC en 50 (9,3%) pacientes y ambas 
pruebas diagnósticas en 90 (16,8%) pacientes. En 21 (3,9%) pacientes se 
llegó a un diagnóstico en base únicamente a la evidencia radiológica al 
ingreso. La presencia de aneurisma se observó en 396 pacientes (78,1%), de 
los cuales 67 (16,9%) presentaban múltiples aneurismas. La localización 
más frecuente de aneurisma fue a nivel de la ACM (39,9%), seguido de la 
AcomA (31,6%) y la AcomP (12,1%). El lado hemisférico más habitual fue el 
derecho, 133 (56,6%) pacientes. En los pacientes sin diagnóstico de 
aneurisma, 90 (17,9%) pacientes presentaban HSA-I y 16 (3,2%) pacientes 
presentaban HSA-PM (Tabla 5.3, Figura 5.3).  
El tratamiento de la lesión aneurismática se realizó en 322 (81,3%) de 
los 396 pacientes, de los cuales en 306 (95,0%) se trató mediante 
embolización, y en 16 (5,0%) pacientes con clipaje del aneurisma mediante 
cirugía. El tratamiento de la lesión aneurismática se realizó en las primeras 
24 horas en el 81,1% de los pacientes con abordaje endovascular, y en el 












PL: Punción Lumbar; TAC: Tomografía Axial Computerizada Craneal; AngioTAC: Angiotomografía axial computerizada craneal; AngioRMC: 
Angioresonancia nuclear craneal; HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HSA-A: HSA aneurismática; HSA-I: HSA idiopática; HSA-PM: HSA 





Tabla 5.3. Análisis del manejo diagnóstico de los pacientes con HSA y 
resultados de las pruebas diagnósticas realizadas. 
 n % Media±DT Mediana Rango 
Diagnóstico inicial  536 100    
  PL 32 6,0    
  TAC 534 99,6    
TAC de control 473 88,2    
  Mejor 117 24,7    
  Igual 146 30,9    
  Peor 210 44,4    
Prueba diagnóstica de aneurisma     
 No 29 5,4    
  Sí 507 94,6    
Tipo de prueba       
  AngioTAC/AngioRMC  50 9,3    
  DSA 346 64,6    
  DSA+AngioTAC o angioRMC 90 16,8    
  Sólo evidencia por TAC 21 3,9    
Días desde diagnóstico HSA 
hasta arteriografía diagnóstica 
436  1,8±3,3 1,0 (0-37) 
Re ult do de las pruebas diagnósticas     
  Lesión aneurismática (HSA-A) 396 78,1    
        Única 329/39
6 
83,1    
        Múltiple 67/396 16,9    
  HSA-I  90 17,8    
  HSA-PM 16 3,2    
  MAV  5 1,0    
Localización del aneurisma      
  Arteria cerebral anterior 15 3,8    
  Arteria comunicante anterior 125 31,6    
  Arteria cerebral media 158 39,9    
    Arteria comunicante posterior 48 12,1    
  Otras localizaciones 50 12,7    
Lado hemisférico del 
aneurisma 
     
    Izqu erdo 115/24
8 
46,4    
  Derecho  133/24
8 
53,6    
Complicaciones en la 
arteriografía 
75 17,2    
  Vasoesp smo 22 29,3    
  Resangrado 17 22,7    
  Trombosis 29 38,7    
  Disección arterial 5 6,7    
 
PL: Punción lumbar; TAC: Tomografía Axial Computerizada Craneal; DSA: Digital subtraction 
angiography; HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HSA-A: HSA aneurismática; HSA-I: HSA 






Tabla 5.4. Manejo terapéutico de la lesión aneurismática. 
 n % Media±DT Mediana Rango 
Tratamiento del aneurisma 322/396 81,3    
  Embolización 306/322 95,0    
     Completa 231/306 75,5    
     Incompleta 59/306 19,3    
     Stent 16/306 5,2    
  Cirugía 16/322 5,0    
Días desde lesión hasta la DSA 
terapéutica 
306  1,7±3,4 1,0 (0-37) 
Días desde la lesión hasta la 
cirugía 
16  5,9±12,6 1,0 (0-43) 
 
























5.2.4 Análisis según el tipo de lesión 
El análisis se realiza tras excluir de la muestra a 29 (5,4%) pacientes a 
los que no se llegó a realizar ninguna prueba diagnóstica al fallecer en las 
primeras horas de ingreso en el hospital y 5 (0,9%) pacientes con el 
diagnóstico de MAV. Se analizaron n=502 (93,7%) pacientes según el tipo de 
lesión que presentan, en función de que ésta sea: a) HSA-A, b) HSA-I, o c) 
HSA-PM. 
5.2.4.1 Características sociodemográficas y presentación clínica 
Las características sociodemográficas, comorbilidad y manifestaciones 
clínicas al ingreso según el tipo de lesión aparecen en la Tabla 5.5.  
Se han observado diferencias significativas entre los pacientes con 
HSA-A y HSA-I según el sexo, presencia de HSA previa, debut clínico y 
demora en llegar al hospital. La HSA-A se asoció a una mayor frecuencia de 
sexo femenino (63,9%), mientras que la HSA-I al sexo masculino (53,3%). 
Aproximadamente la mitad de los pacientes con HSA-A presentaron como 
antecedente personal HTA, y llegaron al hospital en menos de 6 horas desde 
la presentación clínica.  En un 37,6% de los pacientes con HSA-A la clínica 
de debut fue coma, frente al 11,1% de los pacientes con HSA-I y en ningún 
paciente con HSA-PM.  
En el caso de los pacientes con HSA-PM fueron más jóvenes 
(51,9±12,4), con un I.Charlson similar a la HSA-A (0,6±1,3), y el antecedente 
más frecuente fue la presencia de hábitos tóxicos, en ningún caso había HSA 
previa, poliquistosis o neoplasia. La clínica debut más habitual fue cefalea o 
mareo, y en más de la mitad de los casos la llegada al hospital se produjo en 




  5.2.4.2 Escalas pronósticas neurológicas y de gravedad global al 
ingreso en UCI  
Existen diferencias significativas entre los pacientes con HSA-A y HSA-
I en las escalas de gravedad neurológica y de gravedad global al ingreso en 
UCI (Tabla 5.6). 
Los pacientes con HSA-A presentaron mayor gravedad neurológica, con 
un valor en la GCS más bajo (11,9 vs. 13,4; p=<0,001). Asimismo, la 
puntuación media en las escalas de H-H y WFNS fue aproximadamente 3, y 
más de la mitad de los pacientes presentaron en la escala de Fisher una 
puntuación de 4. Los pacientes al ingreso en UCI eran más graves con un 
mayor APACHE II en las primeras 24 horas (11,8 vs. 10,0; p=0,015) y SOFA 
total día 0 (2,4 vs. 1,3; p≤0,001).  
La presentación más benigna la tuvieron los pacientes con HSA-PM. El 
100% de los pacientes presentaban una puntuación de 15 en la GCS, con 
un valor de 1-2 en las escalas de H-H y WFNS, y sin disfunción de órganos 







Tabla 5.5. Características sociodemográficas, antecedentes personales y manifestaciones clínicas al ingreso según el tipo de lesión. 
 HSA-A n=396 (78,9%) HSA-I n=90 (17,9%) HSA-PM n=16 (3,2%)  
 Media±DT Mediana Media±DT Mediana Media±DT Mediana p* 
Edad (años) 56,5±13,6 56,0 59,7±15,3 58,0 51,9±12,4 53,5 0,053 
Índice de Charlson 0,6±1,1 0 0,7±1,1 0 0,6±1,3 0 0,206 
 n % n % n % p* 
Sexo        0,003 
  Mujer    253 63,9 42 46,7 6 37,5  
  Hombre 143 36,1 48 53,3 10 62,5  
Antecedentes personales 
  HSA previa 31 7,8 1 1,1 0 0 0,020 
  HTA 168 42,4 35 38,9 3 18,8 0,539 
  Hábitos tóxicos 141 35,6 25 27,8 6 37,5 0,157 
  Migraña 42 10,6 5 5,6 3 18,8 0,143 
  Poliquistosis 9 2,3 0 0 0 0 0,221 
  Anticoagulante/antiagregante 38 9,6 11 12,2 2 12,5 0,455 
  Neoplasia 30 7,6 8 8,9 0 0 0,675 
Manifestación clínica de debut 
  Cefalea 302 76,3 79 87,8 15 93,8 0,017 
  Mareo 215 54,3 56 62,2 11 68,8 0,172 
  Focalidad neurológica 47 11,9 11 12,2 0 0 0,926 
  Convulsiones 58 14,6 8 8,9 0 0 0,150 
  Coma 149 37,6 10 11,1 0 0 <0,001 
Demora en llegar al hospital (horas)   0,009 
  < 6 185 46,7 26 28,9 9 56,3  
  6-12  128 32,3 34 37,8 4 25,0  
  12-24 58 14,6 23 25,6 3 18,8  
  >24 25 6,3 7 7,7 0 0  
 
HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HTA: Hipertensión arterial; HSA-A: HSA aneurismática; HSA-I: HSA idiopática; HSA-PM: HSA perimesencefálica; DT: 
Desviación típica. 




Tabla 5.6. Escalas neurológicas y de gravedad al ingreso en UCI, según el tipo de lesión. 
 HSA-A n=396 (78,9%) HSA-I n=90 (17,9%) HSA-PM n=16 (3,2%)  










Escalas neurológicas        
GCS  11,9±4,0 (14,0)  13,4±3,3 (15,0)  15,0±0,0 (15,0) <0,001 
   15-14 232 (58,6%)  68 (75,6%)  16 (100%)   
   13-9 64 (16,2%)  11 (12,2%)  0 (0%)   
   ≤8 100 (25,3%)  11 (12,2%)  0 (0%)   
H-H  2,8±1,4 (2,0)  2,1±1,2 (2,0)  1,5±0,5 (1,5) <0,001 
   5-4 122 (30,8%)  13 (14,4%)  0 (0%)   
   3 40 (10,1%)  4 (4,4%)  0 (0%)   
   1-2 234 (59,1%)  73 (81,1%)  16 (100%)   
Escala Fisher  3,3±0,9 (4,0)  2,9±1,1 (3,0)  2,0±1,0 (2,0) 0,001 
   1 8 (2,0%)  8 (8,9%)  5 (31,3%)   
   2-3 181 (45,7%)  46 (51,1%)  9 (56,3%)   
   4 207 (52,3%)  36 (40,0%)  2 (12,5%)   
 WFNS  2,8±1,5 (2,0)  2,2±1,3 (2,0)  1,3±0,4 (1,0) <0,001 
   5-4 131 (33,1%)  14 (15,6%)  0 (0%)   
   3 37 (9,3%)  4 (4,4%)  0 (0%)   
   1-2 228 (57,6%)  72 (80%)  16 (100%)   
Escalas de gravedad global        
APACHE II primeras 24 horas  11,8±6,4 (11,0)  10,0±5,6 (9,0)  8,3±4,7 (8,5) 0,015 
SOFA total dia 0  2,4±2,6 (1,0)  1,3±2,1 (0,0)  0,3±0,6 (0,0) <0,001 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons Scale; APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; HAS: Hemorragia subaaracnoidea espontánea; HSA-A: HSA aneurismática; HSA-I: HSA idiopática; HSA-
PM: HSA perimesencefálica; DT: Desviación típica. 




5.2.5 Evolución de las características sociodemográficas, 
presentación clínica y manejo diagnóstico-terapéutico durante el 
período 2003-2013. 
Se consideraron los siguientes períodos: 2003-2005, 2006-2008, 2009-
2011 y 2012-2013. 
5.2.5.1 Características sociodemográficas y presentación clínica 
La evolución de las características sociodemográficas, comorbilidad y 
manifestaciones clínicas al ingreso de los pacientes ingresados por HSA 
durante los cuatro períodos de estudio aparecen listadas en la Tabla 5.7. 
El área sanitaria de procedencia más frecuente en todos los períodos 
fue A Coruña. No se observaron diferencias significativas en la edad ni en la 
distribución por sexos a lo largo del período de estudio, con un rango de 
mediana de edad entre los 54 y 59 años y un porcentaje superior al 60% de 
sexo femenino, excepto en el primer trienio que fue de un 51,9%. La 
comorbilidad media valorada por I.Charlson presenta una tendencia a 
incrementarse, aunque no significativa desde el año 2009, con una mediana 
similar durante todo el período de estudio. El antecedente personal que se 
ha mantenido a lo largo de los años como el más frecuente es la HTA, con 
una tendencia a aumentar la presencia de neoplasias en los últimos años 
(del 3,9% en 2003-2005 al 12,2% en 2012-2013). La demora en llegar al 
hospital fue de <6 horas, salvo en el período 2009-2011 que ocurrió con más 
frecuencia entre las 6-12 horas.  
Las manifestaciones clínicas han variado de forma significativa en los 





Tabla 5.7. Evolución de las características sociodemográficas de los pacientes 
































de Charlson  
0,6±0,9 (0) 0,6±0,9 (0) 0,8±1,2 (0) 1,0±1,9 (0) 0,180 
 n (%) n (%) n (%) n (%) p 
Área Sanitaria  
de referencia 
  --- 
 Coruña 96 (51,1%) 108 (67,1%) 104 (69,3%) 34 (69,4%)  
 Ferrol 40 (21,3%) 37 (23,0%) 44 (29,3%) 12 (24,5%)  
 Asturias 27 (14,4%) 1 (0,6%) 0 (0%) 0 (0%)  
 Otras 25 (13,3%) 15 (9,3%) 2 (2,6%) 3 (6,1%)  
Sexo     0,091 
 Hombre 87 (48,1%) 59 (37,8%) 53 (35,3%) 19 (38,8%)  
 Mujer 94 (51,9%) 97 (62,2%) 97 (62,2%) 30 (61,2%)  
Antecedentes 
personales 
    
 
 HSA previa 18 (9,9%) 9 (5,8%) 7 (4,7%) 1 (2,0%)  
 HTA 70 (38,7%) 71 (45,5%) 62 (41,3%) 21 (42,9%) 0,649 
 Hábitos Tóxicos 68 (37,6%) 39 (25,0%) 51 (34,0%) 19 (38,8%) 0,071 
 Migraña 19 (10,5%) 16 (10,3%) 14 (9,3%) 3 (6,1%) 0,819 
 Poliquistosis 4 (2,2%) 3 (1,9%) 4 (2,7%) 0 (0%)  
 Anticoagulación 
  /Antiagregación 
14 (7,7%) 16 (10,3%) 22 (14,7%) 2 (4,1%) 0,088 
 Neoplasia 7 (3,9%) 11 (7,1%) 18 (12,0%) 6 (12,2%)  




 Cefalea 148 (81,8%) 102 (65,4%) 122 (81,3%) 38 (77,6%) 0,001 
 Mareo 109 (60,2%) 71 (45,5%) 86 (57,3%) 24 (49,0%) 0,037 
 Focalidad 
   Neurológica  
21 (11,6%) 19 (12,2%) 20 (13,3%) 3 (6,1%) 0,596 
 Convulsión 20 (11,0%) 23 (14,7%) 18 (12,0%) 8 (16,3%) 0,649 
 Coma 52 (28,7%) 65 (41,7%) 45 (30,0%) 20 (40,8%) 0,038 
Demora en llegar  
al hospital (horas) 
  --- 
 < 6  90 (49,7%) 78 (50%) 51 (34,0%) 21 (42,9%)  
 6-12 53 (29,3%) 45 (28,8%) 63 (42,0%) 16 (32,7%)  
 2-24 19 (10,5%) 32 (20,5%) 28 (18,7%) 6 (12,2%)  
 >24  19 (10,5%) 1 (0,6%) 8 (5,3%) 6 (12,2%)  
 







5.2.5.2 Escalas pronósticas neurológicas y de gravedad global al 
ingreso en UCI 
La evolución de las escalas pronósticas que presentaban los pacientes 
en el momento del ingreso en la UCI durante el período de estudio aparece 
reflejada en la Tabla 5.8.  
La media de la puntuación de las escalas APACHE II en las primeras 
24 horas y SOFA total día 0 son significativamente diferentes entre los 
períodos de tiempo establecidos. Durante el período 2006-2008 los pacientes 
registraron valores de mayor gravedad en ambas escalas, con una media de 
APACHE II en las primeras 24 horas de 15,0±7,4 puntos y una media SOFA 
total día 0 de 3,0±3,2 puntos. La menor gravedad en relación con el APACHE 
II en las primeras 24 horas se registró en el último período (2012-2013) con 
una media de 9,1±7,2 puntos, y en relación al SOFA total día 0 fue durante 
el primer período (2003-2005) siendo la media de 1,8±2,4 puntos.  
No se apreciaron diferencias significativas en las escalas de valoración 
neurológica entre los diferentes períodos de estudio. El nivel de consciencia 
valorado mediante la GCS fue similar durante todo el período de estudio con 
una mediana en torno a 14 puntos, así como las escalas H-H y WFNS 
(mediana 2,0). Con respecto a la escala Fisher encontramos que los 
pacientes presentan de forma no significativa una mayor puntuación 


















 Media± DT (Mediana) Media± DT (Mediana) Media± DT (Mediana) Media± DT (Mediana) p 
Escalas neurológicas      
  GCS 12,2±3,9 (15,0) 11,5±4,4 (14,0) 12,2±4,0 (14,0) 11,4±4,5 (14,0) 0,399 
  H-H 2,5±1,3 (2,0) 2,9±1,5 (2,0) 2,7±1,4 (2,0) 2,9±1,4 (2,0) 0,055 
  Escala Fisher 3,1±1,0 (3,0) 3,1±1,0 (3,0) 3,3±0,9 (4,0) 3,3±0,9 (4,0) 0,296 
  WFNS 2,6±1,4 (2,0) 2,9±1,5 (2,0) 2,6±1,6 (2,0) 2,7±1,7 (2,0) 0,067 
Escalas gravedad      
  APACHE II primeras 24 horas 10,6±5,1 (10,0) 15,0 ±7,4 (13,0) 10,8±6,5 (10,5) 9,1±7,2 (7,0) <0,001 
  SOFA total día 0 1,8±2,4 (1,0) 3,0±3,2 (2,0) 2,3±2,6 (1,0) 2,7±3,2 (1,0) 0,015 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons Scale; APACHE II:Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 









5.2.5.3 Manejo diagnóstico-terapéutico 
La distribución de los pacientes según el tipo de lesión durante los 
períodos de estudio, así como el tratamiento de las lesiones aneurismáticas 
se describe en la Tabla 5.9.   
La HSA-A fue el patrón más frecuente durante todo el período de 
estudio, observándose un incremento de la prevalencia en los intervalos 
2009-2011 y 2012-2013, superando el 80%. En contraposición, los 
pacientes con HSA-I presentaron un descenso progresivo desde un 
porcentaje del 23,7% en el período 2003-2005 al 8,3% en el intervalo 2012-
2013.  
El tratamiento de elección más frecuente en la HSA-A durante todo el 
período de estudio fue la embolización mediante DSA (superior al 85%). 
Aunque, en el último período estudiado (2012-2013) se observa un ligero 







Tabla 5.9. Evolución de la distribución de pacientes con HSA según el tipo de lesión durante el período de estudio, y manejo 












 n (%) n (%) n (%) n (%) p 
Tipo de Lesión     --- 
 HSA-A 123 (72,8%) 109 (76,8%) 122 (82,4%) 42 (87,5%)  
 HSA-I 40 (23,7%) 27 (19%) 19 (12,8%) 4 (8,3%)  
 HSA-PM 3 (1,8%) 3 (3,5%) 7 (4,7%) 1 (2,1%)  
 MAV 3 (1,8%) 1 (0,7%) 0 (0%) 1 (2,1%)  
Tratamiento lesión 
aneurismática 
     
 Embolización 96 (85,0%) 87 (88,8%) 94 (87,0%) 29 (85,3%) 0,866 
 Clipaje quirúrgico 3 (2,5%) 3 (2,8%) 6 (4,9%) 4 (9,5%) --- 
 





5.3 DETERMINACIONES ANALÍTICAS Y CARACTERIZACIÓN DE LA 
DISFUNCIÓN DE ÓRGANOS DESDE EL INGRESO HASTA EL DÍA 4. 
Los parámetros analíticos de los pacientes con HSA durante el ingreso 
en UCI aparecen listados en las Tablas 5.10-5.11. La evolución de la 
disfunción de órganos durante el ingreso se registra en las Tablas 5.12-5.13.     
5.3.1 Determinaciones analíticas durante la estancia en UCI  
Se registraron los peores valores de hemoglobina, sodio, glucosa y 
magnesio de los pacientes con HSA durante su ingreso en UCI. La media del 
peor valor de hemoglobina fue 10,7±2,2 g/dl y de hematocrito fue 
31,7±6,3%, ambos valores fueron ligeramente inferiores que el valor de 
referencia, pero dentro de rangos admisibles para los pacientes 
neurocríticos. La media de los valores mínimos y máximos de sodio fueron 
135,8±6,4 mEq/L y 146,0±8,0 mEq/L respectivamente, sin significación 
clínica al encontrarse en el límite de los valores de la normalidad (135,0 y 
145,0 mEq/L). El rango normal para la glucemia se encontró entre 70 mg/dL 
y 110 mg/dL, de tal forma que el valor medio mínimo de la glucemia 
registrado estaba dentro del rango de la normalidad (98,7±39,0 mg/dl) y la 
media del mayor valor (176,9±72,0 mg/dl) fue superior al valor máximo de 
la normalidad, aunque sin significación clínica. La media del peor valor de 
magnesio registrado fue de 1,9±0,3 mEq/L, siendo inferior al rango de la 
normalidad en 0,2 mEq/L, pero sin relevancia para la clínica de los pacientes 
(Tabla 5.10). 
En función del tipo de lesión, se encontraron diferencias significativas 
en los valores de hemoglobina mínima, nivel máximo de sodio y glucemia, 
aunque sin relevancia clínica. Al comparar los pacientes con HSA-A con 
respecto a HSA-I encontramos que los pacientes con HSA-A presentaron de 
forma significativa niveles inferiores de hemoglobina mínima (10,4±2,1 vs. 
11,6±2,1 g/dl) y hematocrito mínimo (30,8%±6,1% vs. 33,9%±5,9%), con 
unas determinaciones superiores de sodio máximo (147,1±8,6 vs. 142,8±3,8 
mEq/L) y glucemia máxima (179,2±67,1 vs. 161,1±80,4 mg/dL). En 










Tabla 5.10. Variables de laboratorio durante la estancia en UCI en el global de pacientes.  
 n Media±DT Mediana Mínimo Máximo 
Hemoglobina mínima (g/dl) 536 10,7±2,2 10,8 5,5 17,5 
Hematocrito mínimo (%) 536 31,7±6,3 32,0 10,0 53,4 
Sodio mínimo (mEq/L) 533 135,8±6,4 136,0 50 156 
Sodio máximo (mEq/L) 535 146,0±8,0 144,0 130 199 
Glucosa mínima (mg/dl) 533 98,7±39,0 91,0 5 665 
Glucosa máxima (mg/dl) 535 176,9±72,0 162,0 66 564 
Magnesio mínimo (mEq/L) 93 1,9±0,3 1,9 0,9 2,5 
DT: Desviación típica      
Tabla 5.11. Variables de laboratorio durante la estancia en UCI, según el tipo de lesión. 
 HSA-A n=396 (78,9%) HSA-I n=90 (17,9%) HSA-PM n=16 (3,2%)  
 Media±DT Mediana Media±DT Mediana Media±DT Mediana p* 
Hemoglobina mínima (gr/dl) 10,4±2,1 10,3 11,6±2,1 11,8 12,5±1,9 12,5 <0,001 
Hematocrito mínimo (%) 30,8±6,1 30,6 33,9±5,9 33,9 36,6±5,4 37,8 <0,001 
Sodio mínimo (mEq/L) 135,4±6,9 136,0 136,6±4,2 137,0 137,0±2,5 136,5 0,061 
Sodio máximo (mEq/L) 147,1±8,6 145,0 142,8±3,8 142,0 140,8±2,1 141,0 <0,001 
Glucosa mínima (mg/dl) 97,5±39,5 91,0 95,7±29,1 85,5 83,7±18,1 85,0 0,155 
Glucosa máxima (mg/dl) 179,2±67,1 166,0 161,1±80,4 141,0 135,0±66,7 106,0 <0,001 
Magnesio mínimo (mEq/L) 1,9±0,3 1,9 1,9±0,3 2,0 1,8±0,0 1,8 0,499 
 
DT: Desviación típica; HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HSA-A: HSA aneurismática; HSA-I: HSA idiopática; HSA-PM: HSA perimesencefálica; 
DT: Desviación típica 




5.3.2 Disfunción de órganos desde el ingreso hasta el día 4  
La valoración de la disfunción de órganos mediante SOFA total y sus 
componentes, en el día 0 y día 4 tanto en la muestra global y según el tipo 
de lesión, se muestra en las Tablas 5.12 y 5.13. 
La media de SOFA total día 0 fue 2,4±2,8 puntos, a expensas 
principalmente del componente neurológico (media 1,5±1,6; mediana 1) 
seguido del respiratorio (media 0,6±0,9). En los otros componentes del SOFA 
los pacientes no presentaron disfunción, con una mediana de 0.  
En relación al SOFA total día 4 fue valorado en 410 pacientes que 
permanecían ingresados en ese momento. La media del SOFA total día 4 fue 
2,9±3,1 puntos, y de la misma forma que en el día 0, el componente 
neurológico representa la principal disfunción (media 1,4 ± 1,4 puntos) 
siendo leve en la mayoría de los pacientes (222 (54,1%)), seguido de un 
67,1% de los pacientes con disfunción ligera en el SOFA respiratorio día 4. 
En los otros componentes del SOFA día 4, en más del 90% de los pacientes 
la disfunción tuvo un valor ≤1 (Tabla 5.12).  
Por tanto, sólo los componentes neurológico y respiratorio al ingreso y 
día 4 presentaron disfunción significativa con un número relevante de 
pacientes. 
En función del tipo de lesión, los pacientes con HSA-A presentaron de 
forma significativa un mayor porcentaje de disfunción de órganos con 
respecto al subtipo HSA-I, con mayor número de pacientes con un valor ≥2 
en el componente respiratorio (35,0% vs. 20,6%; p=0,026) y neurológico 
(49,8% vs. 27,0%; p=0,001). En la HSA-PM los pacientes no presentaron 
disfunción orgánica en ninguno de sus componentes. La gravedad global 
tanto el día 0 como el día 4 fue significativamente superior en la HSA-A 
(Tabla 5.13). 
El SOFA medio se incrementa hasta el día 4 de ingreso tanto en la 
población global como en el caso de la HSA-A y HSA-I, siendo un incremento 








 n  Media±DT Mediana Rango 
SOFA DÍA 0     
  Total 536 2,4±2,8 1,0 (0-14) 
  Respiratorio 536 0,6±0,9 0,0 (0-4) 
  Renal 536 0,1±0,4 0,0 (0-4) 
  Hemodinámico 536 0,1±0,6 0,0 (0-4) 
  Hepático 536 0,0±0,2 0,0 (0-2) 
  Hematológico 536 0,1±0,3 0,0 (0-3) 
  Neurológico 536 1,5±1,6 1,0 (0-4) 
SOFA DÍA 4     
Total 410 2,9±3,1 2 (0-15) 
Respiratorio  410 0,9±1,1 0 (0-4) 
  ≤1 275 (67,1%)    
  ≥2 135 (32,9%)    
Renal 410 0,2±0,6 0 (0-4) 
  ≤1 397 (96,8%)    
  ≥2 13 (3,2%)    
Hemodinámico 410 0,3±0,8 0 (0-4) 
  ≤1 363 (88,5%)    
  ≥2 47 (11,5%)    
Hepática 410 0,1±0,3 0 (0-3) 
  ≤1 404 (98,5%)    
  ≥2 6 (1,5%)    
Hematológico 410 0,1±0,4 0 (0-4) 
  ≤1 403 (98,3%)    
  ≥2 7 (1,7%)    
Neurológico 410 1,4±1,4 1 (0-4) 
  ≤1 222 (54,1%)    
  ≥2 188 (45,9%)    
ΔSOFA total día 4-0   0,8±2,7 0 (-7- 11) 
 
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; DT: Desviación típica. 
SOFA día 0: disfunción de órganos presente al ingreso; SOFA día 4: disfunción de órganos en el día 4 
de ingreso. 













SOFA día 4 n % n  % n % p* 
Respiratorio        0,026 
  ≤1 214 65,0 50 79,4 8  100  
  ≥2 115 35,0 13 20,6 0 0  
Renal       0,955 
  ≤1 319 97,0 61 96,8 8 100  
  ≥2 10 3,0 2 3,2 0 0  
Hemodinámico       0,221 
  ≤1 291 88,4 59 97,3 8 100  
  ≥2 38 11,6 4 6,3 0 0  
Hepática       0,968 
  ≤1 324 98,5 62 98,4 8 100  
  ≥2 5 1,5 1 1,6 0 0  
Hematológico       0,023 
  ≤1 326 99,1 60 95,2 8 100  
  ≥2 3 0,9 3 4,8 0 0  
Neurológico       0,001 
  ≤1 165 50,2 46 73,0 8 100  
  ≥2 164 49,8 17 27,0 0 0  
 Media±DT (mediana) Media±DT (mediana) Media±DT (mediana) p* 
SOFA total día 0 3,0±3,1 (2,0) 2,2±2,9 (1,0) 0,0±0,0 (0) 0,033 
SOFA total día 4 2,4±2,6 (1,0) 1,3±2,1 (0) 0,3±0,6 (0) 0,000 
ΔSOFA total día 4-0 0,8±2,7 (0) 0,7±2,4 (0) -0,3±0,5 (0) 0,020 
 
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HSA-A: HSA aneurismática; HSA-I: HSA idiopática; HSA-PM: HSA 
perimesencefálica; DT: Desviación típica. 
p*: Se calcula al comparar HSA-A con la muestra de HSA-I. Se excluye los pacientes con HSA-PM por presentar un pronóstico muy diferente. 




5.4 INCIDENCIA DE COMPLICACIONES Y FACTORES ASOCIADOS  
5.4.1 Complicaciones neurológicas 
Las complicaciones neurológicas de los 536 pacientes y su manejo 
aparecen listadas en la Tabla 5.14.  
Un 53,7% (95% IC: 49,4%-58,0%) de los pacientes presentaron alguna 
complicación neurológica durante su evolución intraUCI, siendo la más 
frecuente coma (46,5%), seguida por vasoespasmo (35,4%), hidrocefalia 
(28,0%), convulsiones (10,7%), y por último resangrado (7,8%).   
En relación con el momento de presentación de las complicaciones 
directamente relacionadas con la HSA (vasoespasmo, hidrocefalia y 
resangrado), la hidrocefalia es la que presenta una mayor incidencia en las 
primeras 48 horas, seguida por vasoespasmo en los primeros 10 días tras el 
sangrado, y por último resangrado, que mantiene la incidencia hasta el día 
20 (Figura 5.5).  
A la hora de valorar el vasoespasmo es necesario tener en cuenta que 
se realizó profilaxis en la mayoría de los pacientes (94,0%). El diagnóstico se 
hizo mediante DTC en aproximadamente la mitad (48,7%) de los casos, 
seguido por la clínica (22,5%), DSA (19,3%) y evidencia de isquemia en la 
TAC craneal (9,6%). El tiempo medio de aparición fue de 3,8±2,6 días. En 
144 (75,8%) pacientes se realizó tratamiento, siendo de elección el aumento 
de la PAM con fármacos vasoactivos (65,8%). La secuela neurológica más 
relevante fue el infarto cerebral en más de la mitad de los pacientes (55,8%). 
En relación con la hidrocefalia el diagnóstico se realizó a los 2,2±3,4 días 
desde el ingreso, y el tratamiento en la mayoría de los pacientes (86,7%) fue 
la colocación de DVE, con presencia de ventriculitis secundaria en 50 
(38,5%) pacientes. Por último, el momento del resangrado fue a los 6,2±6,5 
días, precisando en 10 (23,8%) pacientes evacuación quirúrgica del 
hematoma. 
En pacientes con coma, se realizó monitorización de la PIC en 94 




realizó tratamiento con medidas de primer y segundo nivel. Las medidas de 
tercer nivel fueron necesarias en 9 (19,6%) pacientes, siendo de elección la 
craniectomía descompresiva (77,8%). Con respecto a la presencia de 
convulsión la mayoría de los pacientes recibieron profilaxis comicial, 








Tabla 5.14. Incidencia de complicaciones neurológicas y tratamiento durante 
el ingreso en UCI. 
 n % 95% IC Media±DT 
(mediana) 
Rango 
Resangrado 42/536 7,8 5,5%-10,2%   
  Días desde el ingreso al 
     diagnóstico 




  Tratamiento quirúrgico 10 23,8    
Vasoespasmo 190/536 35,4 31,3%-39,6%   
  Profilaxis vasoespasmo  
   (Nimodipino) 
504/536 94,0    
  Método diagnóstico 190     
    DTC 92 17,2    
    Clínica 41 7,6    
    DSA 38 7,1    
    TAC 19 3,5    
 Días desde el ingreso al  
    diagnóstico 




 Seguimiento mediante DTC 354/536 67,3    
 Tratamiento  144/190 75,8    
    Soporte vasoactivo 127/144 66,8    
    Hemodilución 102/144 53,7    
 Infarto cerebral secundario 106/190 55,8 48,5%-63,1%   
Hidrocefalia 150/536 28,0 24,3%-32,1%   
  Días desde el ingreso al  
    diagnóstico 




  Tratamiento mediante DVE 130 86,7    
      Ventriculitis secundaria 50/130 38,5 29,7%-47,2%   
Coma 101/536 18,8 42,1%-50,8%   
  Monitorización de PIC 94/101 93,1    
  HTIC 46/94 48,9 51,7%-65,3%   
  Tratamiento HTIC      
   1ª nivel: Sedo-relajación 46/46 100    
   2º nivel: 46/46 100    
      Terapia Hiperosmolar 37/46 80,4    
      Hiperventilación 11/46 23,9    
   3º nivel: 9/46 19,6    
      Coma Barbitúrico 2/9 22,2    
      Cirugía Descompresiva 7/9 77,8    
Convulsiones 50/536 10,7 6.8%-11.9%   
  Profilaxis anticomicial 469/536 87,5    
 
DSA: Digital subtraction angiography; TAC: Tomografía Axial Computerizada Craneal; DTC: Doppler 
transcraneal; DVE: Drenaje ventricular externo; PIC: Presión intracraneal; HTIC: Hipertensión 












5.4.2 Complicaciones sistémicas 
La incidencia de complicaciones sistémicas durante el ingreso fue del 
48,9% (95% IC: 44,6%-53,2%). La complicación más frecuente ha sido la 
relacionada con la disfunción de algún órgano en hasta el 50,7% de los 
pacientes, si no tenemos en cuenta la disfunción neurológica. La disfunción 
respiratoria fue la más frecuente (14,9%) seguida por disfunción 
cardiovascular (8,2%). En segundo lugar, se produjo sepsis grave en 146 
pacientes (27,2%) con datos de shock séptico en menos de un tercio, seguido 
por las alteraciones cardíacas (15,5%) donde la mayoría son alteraciones en 
el ECG, y por último las alteraciones electrolíticas en 40 (7,5%) pacientes, 







Tabla 5.15. Incidencia de complicaciones sistémicas durante el ingreso en UCI. 
 n  %  95% IC  
Total 262 48,9 44,6%-53,2% 
Alteraciones electrolíticas 40/536 7,5 5,1%-9,8% 
   SIADH 26/40 65,0  
   DI 14/40 35,0  
Sepsis grave 146/536 27,2 23,4%-31,1% 
   Shock séptico 29/146 19,9  
Alteraciones cardíacas 83/536 15,5 14,1%-20,7% 
    Electrocardiográficas 65/83 76,5  
    Ecocardiográficas 28/83 33,7  
    Shock cardiogénico 14/83 16,9  
Disfunción de órganos 272/536 50,7 46,4%-55,1% 
  Renal 29/536 5,4 3,4%-7,4% 
    Tratamiento con TCRR 21/29 77,7  
  Respiratoria 80/536 14,9 11,8%-18,0% 
    Neumonía 36/536 6,7  
    Edema Agudo de pulmón 23/536 4,3  
    SDRA 21/536 3,9  
  Cardiovascular (Shock) 44/536 8,2 5,8%-10,6% 
    Distributivo (séptico) 29/44 65,9  
    Cardiogénico 14/44 31,8  
    Hemorrágico 1/44 2,3  
 
SIADH: Secreción inadecuada de hormona antidiurética; DI: Diabetes insípida; TCRR: Técnicas 







5.4.3 Incidencia de complicaciones según el tipo de lesión  
La incidencia de complicaciones durante el ingreso según el tipo de 
lesión, aparecen listadas en la Tabla 5.16. 
En general, los pacientes con HSA-A presentaron mayor porcentaje de 
complicaciones, tanto neurológicas como sistémicas. Así, el 63,4% de los 
pacientes con HSA-A presentaron alguna complicación neurológica, frente 
al 32,2% de los pacientes con HSA-I y el 12,5% de las HSA-PM. En cuanto a 
alguna complicación sistémica se registraron en el 53,5% de la HSA-A, frente 
al 37,8% de las HSA-I. Sólo uno de los 16 casos con HSA-PM presentó alguna 
complicación sistémica. 
Se han observado diferencias significativas entre los pacientes con 
HSA-A y HSA-I en cuanto a la presencia de vasoespasmo, resangrado, coma, 
sepsis grave y alteraciones cardíacas.  
Entre los pacientes con HSA-A la principal complicación neurológica 
fue vasoespasmo (44,4%) seguido de hidrocefalia (30,8%). Asimismo, la 
sepsis grave fue la complicación sistémica más frecuente (33,6%) seguida 
por las alteraciones cardíacas (18.4%) y disfunción respiratoria (17,1%). En 
los pacientes con HSA-I las complicaciones neurológicas más frecuentes (con 
un porcentaje similar, aproximadamente 25%) fueron hidrocefalia y coma. 
Las complicaciones sistémicas predominantes fueron sepsis grave (11,1%), 
alteraciones cardíacas (10,0%) y disfunción respiratoria (7,8%), que 
ocurrieron en proporción similar sobre el 10%. Los pacientes con HSA-PM 
presentaron una evolución benigna, sólo 4 pacientes desarrollaron algún 
tipo de complicación (2 pacientes vasoespasmo, 1 paciente alteraciones en 
















Complicaciones n % n  % n % p* 
Neurológicas 251 63,4 29 32,2 2 12,5 0.000 
  Vasoespasmo 176 44,4 11 12,2 2 12,5 <0,001 
  Hidrocefalia 122 30,8 23 25,6 0 0 0,326 
  Resangrado 40 10,1 2 2,2 0  0 0,012 
  Coma 79 19,9 17 18,9 0 0 0,820 
  Convulsión 39 9,8 9 10,0 0 0 0,965 
Sistémicas 212 53,5 34 37,8 1 6,3 0,007 
  Alteración electrolítica 33 8,3 5 5,6 0 0 0,376 
  Sepsis Grave 133 33,6 10 11,1 0 0 <0,001 
  Alteraciones cardíacas       0,054 
    Electrocardiográficas  50 12,6 7 7,8 1 6,3  
    Ecocardiográficas 23 5,8 2 2,2 0 0  
    Ninguna 323 81,6 81 90,0 15 93,8  
  Disfunción de órganos       <0,001 
    Renal  21 5,3 4 4,4 0 0  
    Respiratorio 68 17,1 7 7,8 1 6,3  
    Cardiovascular 33 8,3 10 6,6 0 0  
 
HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HSA-A: HSA aneurismática; HSA-I: HSA idiopática; HSA-
PM: HSA perimesencefálica.  
p*: Se calcula al comparar el grupo HSA-A con la muestra de pacientes HSA-I. Se excluye el grupo HSA-






5.4.4  Factores asociados a la presencia de complicaciones 
Se realizó un análisis con el objetivo de identificar las variables 
asociadas a la presencia de complicaciones durante el ingreso en UCI, en 
pacientes con HSA-A y HSA-I. Se excluyeron los pacientes con HSA-PM por 
presentar una evolución claramente más benigna al resto de los pacientes.  
5.4.4.1 Análisis bivariante 
En la Tabla 5.17 y 5.18 se describen las variables que pueden estar 
relacionadas con las complicaciones neurológicas secundarias a HSA. 
• Vasoespasmo 
Las variables que resultaron asociarse significativamente con la 
presencia de vasoespasmo fueron la edad, los antecedentes personales de 
consumo de tóxicos, migraña y neoplasia, la demora en llegar al hospital y 
el hecho de debutar con convulsión (Tablas 5.17-5.18, Figura 5.6). 
Los pacientes que tuvieron vasoespasmo como complicación eran más 
jóvenes (54,0 vs. 56,2; p<0,001). La incidencia de vasoespasmo fue 
significativamente mayor entre aquellos que presentaban antecedente de 
consumo de tóxicos (45,6 vs. 34,7%; p=0,017), siendo por el contrario menor 
entre los pacientes que referían migrañas habituales (5,3% vs. 36,7%; 
p=0,013), y aquellos con antecedente de alguna neoplasia (14,8% vs. 40,2%; 
p=0,008). La presencia de vasoespasmo fue a su vez más frecuente entre 
aquellos que presentaron convulsión en el debut clínico (53,0% vs. 36,2%; 
p=0,009).  
No se observaron diferencias significativas en el sexo ni en las escalas 
de pronóstico tanto neurológico como globales. 
• Hidrocefalia 
Las variables asociadas significativamente con la presencia de 
hidrocefalia fueron la edad, la comorbilidad, los antecedentes personales de 




llegar al hospital, el coma de debut, y las escalas pronósticas tanto 
neurológicas como de gravedad global (Tablas 5.17-5.18, Figura 5.6). 
Los pacientes que presentaron hidrocefalia eran de mayor edad (59,3 
vs. 56,2; p=0,020) y presentaban mayor I.Charlson (0,9 vs. 1,2; p=0,001). La 
frecuencia de hidrocefalia resultó significativamente mayor entre los 
pacientes hipertensos (36,0% vs. 25,4%; p=0,012) y aquellos con 
tratamiento antiagregante/anticoagulante (49,0% vs. 27,7%; p=0,002). Así 
mismo, la incidencia de hidrocefalia fue mayor en aquellos pacientes que 
llegaron al hospital en las primeras 12 horas del inicio de la clínica, y entre 
los que presentaron coma con mayor frecuencia en el debut clínico (44,0% 
vs. 22,9%; p<0,001).  
El pronóstico al ingreso fue peor en pacientes con hidrocefalia, al 
presentar significativamente peor puntuación tanto en las escalas de 
pronóstico neurológico (GCS, H-H, Fisher y WFNS) como en las escalas de 
pronóstico global al ingreso en UCI (APACHE II en las primeras 24 horas y 
SOFA total día 0). 
No se observaron diferencias significativas en cuanto al sexo. 
• Resangrado 
Las variables relacionadas significativamente con el resangrado fueron 
el antecedente personal de HSA previa, la clínica de debut con cefalea, mareo 
o coma, y las escalas pronósticas (neurológicas y de gravedad global) al 
ingreso (Tablas 5.17-5.18, Figura 5.6). 
Los pacientes con antecedente de una HSA previa presentaron 
resangrado de forma más frecuente (21,9% vs. 7,7%; p=0,014), así como 
aquellos con coma de debut (13,2% vs. 6,4%; p=0,012). En relación con las 
escalas pronósticas, los pacientes con resangrado presentaron de forma 
significativa una mayor gravedad con peores valores pronósticos tanto en las 
escalas de gravedad neurológica (GCS, H-H, Fisher y WFNS) como globales 




No se observaron diferencias significativas en cuanto a la edad, el sexo, 
la comorbilidad y la demora en llegar al hospital. 
• Coma 
Las variables relacionadas significativamente con la presencia de coma 
fueron la edad, el I.Charlson, el antecedente de HTA y tratamiento 
antiagregante/anticoagulante, la clínica de debut con cefalea, mareo, 
convulsiones o coma, la demora en llegar al hospital, y los valores de las 
escalas pronósticas al ingreso (Tablas 5.19-5.20). 
Los pacientes que presentaron coma eran de más edad (59,0 vs. 55,5; 
p=0,005) y con mayor comorbilidad (0,8 vs. 1,4; p=0,002). Aquellos con 
antecedente de HTA presentaron coma con una frecuencia 
significativamente mayor (54,2% vs. 41,0%; p=0,004), al igual que los 
pacientes a tratamiento antiagregante/anticoagulante (63,3% vs. 44,6%; 
p=0,013). La incidencia fue también significativamente mayor entre los 
pacientes en los que el traslado al hospital tras la HSA se realizó en las 
primeras 12 horas. Según las manifestaciones clínicas al debut, la 
incidencia de coma fue significativamente mayor en los pacientes con 
convulsiones (59,1% vs. 44,5%; p=0,027), siendo por el contrario 
significativamente menor en aquellos con cefalea (41,5% vs. 64,8%; p<0,001) 
o mareo (35,8% vs. 60,0%; p<0,001). Se constata que en los pacientes que 
debutaron con coma éste persiste durante la estancia (81,8% vs. 29,4%; 
p<0,001). 
La media de las variables GCS, H-H, Fisher, WFNS, APACHE II en las 
primeras 24 horas y SOFA total día 0 presentaron, a su vez, diferencias 
estadísticamente significativas en función de la presencia de coma, con unos 
valores indicativos de peor pronóstico en los pacientes que presentaron 
dicha complicación. 
• Disfunción de órganos 
Las variables que se asociaron de forma estadísticamente significativa 




y de fármacos anticoagulantes/antiagregantes, la demora en llegar al 
hospital, el coma de debut clínico y las escalas pronósticas al ingreso (Tabla 
5.19-6.20). 
Los pacientes que desarrollaron disfunción de algún órgano tenían 
significativamente mayor edad (61,3 vs. 54,7; p<0,001). La incidencia de 
disfunción orgánica fue más elevada entre los pacientes con antecedentes 
de HTA (44,3% vs. 30,4%; p=0,002), aquellos con tratamiento 
anticoagulante/antiagregante (57,1% vs. 33,9%; p=0,001), entre los 
pacientes que llegaron al hospital en las primeras 12 horas y entre aquellos 
que presentaron coma en el debut clínico (55,3% vs. 26,9%; p<0,001). En 
relación a las escalas pronósticas al ingreso en UCI, los pacientes con 
disfunción de órganos presentaron una mayor gravedad tanto en la 
valoración neurológica (GCS, H-H, Fisher y WFNS) como de gravedad global 
(APACHE II en las primeras 24 horas y SOFA total día 0). 







Tabla 5.17. Incidencia de complicaciones neurológicas relacionadas con la HSA 
según diferentes factores. Variables cualitativas*. 
 Vasoespasmo Hidrocefalia Resangrado 
 n (%) p n (%) p n (%) p 
Sexo  0,295  0,415  0,870 
  Hombres 68 (35,6%)  61 (31,9%)  17 (8,9%)  
  Mujeres 119 (40,3%)  84 (28,5%)  25 (8,5%)  
Antecedentes Personales      
  HSA previa  0,213  0,327  0,014 
    Si  9 (28,1%)  12 (37,5%)  7 (21,9%)  
    No  178 (39,2%)  133 (29,3%)  35 (7,7%)  
  HTA  0,984  0,012  0,421 
    Si  78 (38,4%)  73 (36,0%)  20 (9,9%)  
    No  109 (38,5%)  72 (25,4%)  22 (7,8%)  
 Hábitos tóxicos  0,017  0,758  0,425 
    Si  76 (45,6%)  51 (30,7%)  12 (7,2%)  
    No  111 (34,7%)  94 (29,4%)  30 (9,4%)  
  Migraña  0,013  0,743  0,410 
    Si  26 (5,3%)  15 (31,9%)  2 (4,3%)  
    No  161 (36,7%)  130 (29,6%)  40 (9,1%)  
  Poliquistosis  0,738  0,999  0,999 
    Si  4 (44,4%)  2 (22,2%)  0 (0%)  
    No  183 (38,4%)  143 (30,0%)  42 (8,8%)  
 Anticoagulación/Antiagregación 0,133  0,002  0,787 
    Si  14 (28,6%)  24 (49,0%)  3 (6,1%)  
    No  173 (39,6%)  121 (27,7%)  39 (8,9%)  
  Neoplasia  0,008  0,539  0,999 
    Si  7 (18,4%)  13 (34,2%)  3 (7,9%)  
    No  180 (40,2%)  132 (29,5%)  39 (8,7%)  
Manifestación  
clínica de debut 
     
  Cefalea  0,717  0,065  0,020 
    Si  145 (38,1%)  106 (27,8%)  27 (7,1%)  
    No  42 (40,0%)  39 (37,1%)  15 (14,3%)  
  Mareo  0,484  0,077  0,016 
    Si 108 (39,9%)  72 (26,6%)  16 (5,9%)  
    No  79 (36,7%)  73 (34%)  26 (12,1%)  
  Focalidad Neurológica 0,844  0,151  0,614 
    Si 23 (39,7%)  22 (37,9%)  4 (6,9%)  
    No  164 (38,3%)  123 (28,7%)  38 (8,9%)  
  Convulsión  0,009  0,929  0,541 
    Si 35 (53,0%)  20 (30,3%)  7 (10,6%)  
    No  152 (36,2%)  125 (29,8%)  35 (8,3%)  
  Coma  0,448  <0,001  0,012 
    Si 65 (40,9%)  70 (44,0%)  21 (13,2%)  




 0,009  0,015  --- 
  < 6  84 (39,8%)  70 (33,2%)  20 (9,5%)  
  6-12  70 (43,2%)  55 (34,0%)  16 (9,9%)  
  12-24  18 (22,2%)  15 (18,5%)  5 (6,2%)  
  ≥ 24  15 (46,9%)  5 (15,6%)  1 (3,1%)  
 
HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HTA: Hipertensión arterial 




Tabla 5.18. Incidencia de complicaciones neurológicas relacionadas con la HSA según los diferentes factores. Variables 
cuantitativas*. 
 Vasoespasmo  Hidrocefalia  Resangrado  
 No Si  No Si       No Si  





















        
 GCS 12,0±4,2 (15) 12,3±3,5 (14) 0,637 12,9±3,6 (15) 10,4±4,1 (11) <0,001 12,3±3,9 (15) 10,8±4,0 (10,5) 0,003 
 H-H 2,7±1,4 (2) 2,6±1,3 (2) 0,769 2,3±1,2 (2) 3,3±1,4 (3) <0,001 2,6±1,3 (2) 3,3±1,3 (3) 0,001 
 Fisher 3,1±1,0 (4) 2,6±1,3 (3) 0,293 3,0±0,9 (3) 3,7±0,6(4) <0,001 3,2±0,9 (3) 3,6±0,7 (4) 0,006 




        
 APACHE II primeras 
   24 horas 
11,9±6,6 (11) 10,7±5,8 (10) 0,057 0,6±1,1 (0) 0,9±1,2 (0) 0,001 11,2±6,2 (10) 13,8±7,1 (13) 0,015 
 SOFA total día 0 2,3±2,7 (1) 2,1±2,2 (1) 0,579 1,9±1,9 (1) 2,4±1,9 (2) 0,001 2,1±2,5 (1) 3,3±2,5 (3) <0,001 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons Scale; APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; 
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; DT: Desviación típica. 













Tabla 5.19. Incidencia de coma y presencia de disfunción orgánica durante el 
ingreso en UCI según diferentes factores. Variables cualitativas*. 
 Coma Disfunción de órganos 
 n (%) p n (%) p 
Sexo  0,600  0,872 
  Hombres 86 (45,0%)  70 (36,6%)  
  Mujeres 140 (47,5%)  106 (35,9%)  
Antecedentes Personales     
  HSA previa  0,437  0,081 
    Si  17 (53,1%)  7 (21,9%)  
    No  209 (46,0%)  169 (37,2%)  
  HTA  0,004  0,002 
    Si  110 (54,2%)  90 (44,3%)  
    No  116 (41,0%)  86 (30,4%)  
  Consumos tóxicos  0,421  0,106 
    Si  73 (44,0%)  52 (31,3%)  
    No  153 (47,8%)  124 (38,8%)  
  Migraña  0,568  0,010 
    Si  20 (42,6%)  9 (19,1%)  
    No  206 (46,9%)  167 (38,0%)  
  Poliquistosis  0,583  0,604 
    Si  5 (55,6%)  4 (44,4%)  
    No  221 (46,3%)  172 (36,1%)  
 Anticoagulación/Antiagregación  0,013  0,001 
    Si  31 (63,3%)  28 (57,1%)  
    No  195 (44,6%)  148 (33,9%)  
  Neoplasia  0,820  0,933 
    Si  17 (44,7%)  14 (36,8%)  
    No  209 (46,7%)  162 (36,2%)  
Manifestación clínica de debut     
  Cefalea  <0,001  0,001 
    Si  158 (41,5%)  123 (32,3%)  
    No  68 (64,8%)  53 (50,5%)  
  Mareo  <0,001  0,431 
    Si 97 (35,8%)  94 (34,7%)  
    No  129 (60,0%)  82 (38,1%)  
  Focalidad Neurológica  0,158  0,245 
    Si 32 (55,2%)  25 (43,1%)  
    No  194 (45,3%)  151 (%)  
  Convulsión  0,027  0,393 
    Si 39 (59,1%)  27 (40,9%)  
    No  187 (44,5%)  149 (35,5%)  
  Coma  <0,001  <0,001 
    Si 130 (81,8%)  88 (55,3%)  
    No  96 (29,4%)  88 (26,9%)  






  < 6  121 (57,3%)  91 (43,1%)  
  6-12  71 (43,8%)  67 (41,4%)  
  12-24  24 (29,6%)  14 (17,3%)  
  ≥ 24  10 (31,3%)  4 (12,5%)  
 
HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HTA: Hipertensión arterial.  





Tabla 5.20. Incidencia de coma y presencia de disfunción orgánica durante el ingreso en UCI según diferentes factores. Variables 
cuantitativas*. 
                        Coma             Disfunción de órganos 












Edad 55,5±14,5 (54) 59,0±13,2 (59) 0,005 54,7±14,3 (54) 61,3± (61,5) <0,001 
Índice de Charlson 0,5±0,9 (0) 0,8±1,4 (0) 0,002 0,6±1,0 (0) 0,7±1,3 (0) 0,269 
Escalas neurológicas        
   GCS 14,1±2,3 (15) 9,9±4,3 (10) <0,001 12,9±3,6 (15) 10,8±4,1 (13) <0,001 
   H-H 1,9±0,9 (2) 3,5±1,3 (4) <0,001 2,4±1,4 (2) 3,2±1,4 (3) <0,001 
   Fisher 2,8±1,0 (3) 3,7±0,6 (4) <0,001 3,0±1,0 (3) 3,5±0,7 (4) <0,001 
   WFNS 1,9±1,0 (2) 3,5±1,4 (4) <0,001 2,3±1,4 (2) 3,2±1,4 (3) <0,001 
Escalas de gravedad global       
   APACHE II primeras 24 horas 8,8±4,7 (8) 14,5±6,6 (14) <0,001 10,0±5,8 (9) 14,0±6,4 (13) <0,001 
   SOFA total día 0 0,9±1,6 (0) 3,7±2,6 (4) <0,001 1,6±2,3 (1) 3,2±2,7 (3) <0,001 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons Scale; APACHE II:Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; DT: Desviación típica.  







5.4.4.2 Análisis multivariante 
En la Tabla 5.21 se muestran los modelos finales de regresión logística 
para predecir de forma individual la aparición de cada complicación, 
ajustando por aquellas variables que en el análisis bivariado se encontraron 
asociadas con la complicación a describir.  
De todas las variables que en el análisis bivariado se encontraron 
asociadas con la presencia de vasoespasmo, en el modelo final objetivamos 
que, el riesgo de vasoespasmo disminuye de forma significativa con la edad 
(OR=0,98; 95% IC: 0,96-0,99), es menor en aquellos pacientes con 
antecedente de neoplasia (OR=0,35; 95% IC: 0,15-0,85) y mayor en los que 
presentan convulsiones en el debut clínico (OR=1,80; 95% IC: 1,04-3,12). 
Finalmente se observó que la presencia de lesión aneurismática multiplica 
el riesgo de que se produzca vasoespasmo por 5 (OR=5,55; 95% IC=0,2,84-
10,86). 
En el modelo de regresión logística final ajustado por todas las variables 
que en el análisis bivariado se encontraron asociadas con la hidrocefalia, 
objetivamos que, las únicas que tienen un efecto independiente para 
predecir esta complicación son la escala de H-H y de Fisher al ingreso. Así, 
el riesgo de hidrocefalia aumenta con una peor puntuación tanto en la escala 
de H-H (OR=1,32; 95% IC: 1,11-1,57) como en la de Fisher (OR=2,39; 95% 
IC=1,70-3,37). Se encuentra en el límite de la significación una demora en 
llegar al hospital superior a 12 horas (OR=0,6; 95% IC: 0,32-1,02) y el uso 
de tratamiento antiagregante/anticoagulante (OR=1,83; 95% IC: 1,04-3,13).   
En el modelo de regresión logística final para la presencia de 
resangrado, tras ajustar por las variables relacionadas con las 
características del paciente y manifestaciones clínicas que se encontraron 
asociadas con el mismo, la única que tiene un efecto independiente para 
predecir dicha complicación es la presencia de HSA previa. El riesgo de 
resangrado durante el ingreso hospitalario aumenta si el paciente tiene como 
antecedente HSA previa (OR=2,88; 95% IC: 1,14-7,28). Tras tener en 




única variable con un efecto independiente para predecir resangrado es la 
escala de H-H (OR=1,38; 95% IC: 1,10-1,73). Y que la presencia de lesión 
aneurismática se encuentra en el límite de la significación para predecirlo 
(OR=3,69; 95% IC=0,86-15,81). 
De todas las variables que en el análisis bivariado se encontraron 
asociadas con la presencia de coma, en el modelo final objetivamos que el 
riesgo de coma durante el ingreso hospitalario aumenta con la presencia de 
un peor valor en la escala de H-H (OR=1,66; 95% IC: 1,27-2,18), de forma 
similar con la escala de Fisher (OR=1,86; 95% IC: 1,40-2,55) y el SOFA total 
día 0 (OR=1,32; 95% IC: 1,14-1,53).  
En el modelo final para predecir disfunción de órganos, encontramos 
que de las variables relacionadas con las características del paciente y 
manifestaciones clínicas que se encontraron asociadas en el análisis 
univariante, las únicas que tienen un efecto independiente son la edad, a 
mayor edad aumenta el riesgo de disfunción de algún órgano (OR=1,04; 95% 
IC: 1,02-1,06), y la demora en llegar al hospital, de modo que un retraso > 
12 horas se asocia con un menor riesgo de fallo orgánico (OR=0,32; 95% IC: 
0,18-0,56). Dentro de las escalas evaluadas al ingreso en UCI, la única con 
efecto pronóstico independiente fue la escala H-H (OR=1,20; 95% IC=1,04-
1,38), así a mayor puntuación se asocia con mayor riesgo de disfunción de 
órganos. La presencia de lesión aneurismática multiplica el riesgo de que se 







Tabla 5.21. Modelos de regresión logística para predecir complicaciones 
ajustando por características sociodemográficas al ingreso, manifestaciones 
clínicas de debut, escalas pronósticas y tipo de lesión*. 
  B p OR 95% IC 
Vasoespasmo      
Edad -0,023 0,002 0,977 0,964 0,992 
Neoplasia previa -1,042 0,020 0,353 0,147 0,846 
Convulsión 0,589 0,036 1,801 1,038 3,125 
Lesión aneurismática 1,714 <0,001 5,553 2,839 10,860 
Constante -0,674 0,196 0,510   
  B p OR 95% IC 
 Hidrocefalia      
 Demora en llegar al hospital > 12 horas -0,563 0,057 0,570 0,319 1,017 
 Anticoagulación/Antiagregación 0,605 0,073 1,831 0,344 3,551 
 H-H 0,276 0,002 1,318 1,105 1,574 
 Escala Fisher 0,873 <0,001 2,393 1,701 3,367 
 Lesión aneurismática -0,205 0,501 0,085 0,449 1,480 
 Constante -4,385 <0,001 0,012   
  B p OR 95% IC 
 Resangrado      
 HSA previa 1,057 0,026 2,877 1,137 1,057 
 H-H 0,319 0,006 1,376 1,096 0,319 
 Lesión aneurismática 1,306 0,078 3,693 0,863 1,306 
 Constante -4,569 <0,001 0,010  -4,569 
  B p OR 95% IC 
 Coma      
 H-H 0,507 <0,001 1,660 1,265 2,180 
 Escala Fisher 0,634 <0,001 1,885 1,395 2,546 
 SOFA total día 0 0,275 <0,001 1,317 1,135 1,527 
 Lesión aneurismática 0,503 0,116 1,654 0,883 3,098 
 Constante -4,481 <0,001 0,011   
  B p OR 95% IC 
 Disfunción de algún órgano      
 Edad 0,038 <0,001 1,039 1,023 1,055 
 Demora en llegar al hospital >12 horas -1,151 <0,001 0,316 0,178 0,562 
 H-H 0,352 <0,001 1,422 1,221 1,656 
 Lesión aneurismática 1,059 0,001 2,882 1,547 5,371 
 Constante -4,414 <0,001 0,012   
 
 
HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; H-H: Escala Hunt-Hess; SOFA: Sequential Organ Failure 
Assessment; B: Coeficiente de regresión; OR: Odds ratio; IC: Intervalo de confianza. 






5.5 ESTANCIA, MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA Y FACTORES 
ASOCIADOS 
5.5.1 Estancia en UCI, estancia hospitalaria y mortalidad 
intrahospitalaria 
La estancia media en UCI de los pacientes con HSA fue de 9,9±9,1 días, 
con una mediana de 7 días, y la estancia media hospitalaria de 36,6±90,3 
días (mediana=20 días). De los 536 pacientes incluidos en este estudio, 
fallecieron durante el ingreso hospitalario 149 pacientes. Esto conlleva una 
mortalidad intrahospitalaria global del 27,8% (95% IC: 23,9%-31,7%), 
siendo la muerte encefálica la principal causa de muerte (75,8%) (Tabla 
5.22). 
La mediana de tiempo transcurrido desde el ingreso hasta el 
fallecimiento fue de 6 días (rango intercuartílico 2-11 días). Un 30,7% de los 
pacientes fallecidos durante su estancia en el hospital murieron en las 
primeras 48 horas tras el ingreso, a los 7 días habían fallecido el 54,9% y a 
los 14 días tras el ingreso el 80,4% de los fallecidos (Figura 5.7). 
Tabla 5.22. Estancia en UCI, estancia hospitalaria y mortalidad 
intrahospitalaria.  
 n Media±DT Mediana Rango 
Estancia en UCI (días) 536 9,9±9,1 7,0 (0-56) 
Estancia Hospitalaria (días) 536 36,6±90,3 20 (0-1485) 
 n % 95% IC  
Mortalidad intrahospitalaria 149 27,8 23,9%-31,7%  
Causa de muerte intrahospitalaria     
 Muerte encefálica 113 75,8   
 Parada cardiorrespiratoria 18 12,1   
 Shock séptico 13 8,7   
 Otras causas 5 3,4   
• Adecuación esfuerzo 
terapéutico 
4 2,7   
• Sin filiar 1 0,7   
 





Figura 5.7. Distribución de los pacientes fallecidos durante su ingreso 
hospitalario, según el número de días transcurridos desde el ingreso hasta el 
fallecimiento. 
 
En la Figura 5.8 se muestra la probabilidad acumulada de muerte 
durante el ingreso hospitalario y la probabilidad de recibir el alta 
hospitalaria a diferentes momentos. La incidencia acumulada de mortalidad 
intrahospitalaria es del 15,5% en la primera semana de ingreso, alcanzando 
el 25,4% al mes de haber ingresado (24,3% de mortalidad intra-UCI). La 
probabilidad de irse de alta durante el primer mes de ingreso es de un 47,8%, 




Figura 5.8. Incidencia acumulada de mortalidad intrahospitalaria y 
probabilidad de recibir el alta hospitalaria. 
 
 
 Tiempo de estancia hospitalaria 
7 días 15 días 1 mes 2 meses 3 meses 6 meses 
Probabilidad 
acumulada de: 
      
Muerte 
intrahospitalaria 
15,50% 23,20% 25,4% 26,7% 27,1% 27,5% 
En UCI 14,9% 22,4% 24,3% 24,3% 24,3% 24,3% 
Tras el alta de UCI 1,1% 1,9% 2,6% 2,6% 2,6% 2,6% 
Alta hospitalaria 2,80% 12,0% 47,80% 63,30% 65,98% 70,0% 
Permanecer 
ingresado 








5.5.2 Estancia y mortalidad intrahospitalaria según el tipo de 
lesión 
La mortalidad intrahospitalaria fue significativamente mayor en los 
pacientes con HSA-A con respecto a la HSA-I (28,5% vs. 12,2%; p=0,001), 
siendo la muerte encefálica la principal causa de muerte en el grupo 
aneurismático (77,0% vs. 45,5%), a diferencia del HSA-I cuya principal 
causa de muerte fue el shock séptico (45,5% vs. 54,5%). Los pacientes con 
lesión aneurismática, en comparación con HSA-I, presentaron una mayor 
estancia en UCI, sin diferencias en la mediana de estancia hospitalaria, que 
se situó en torno a los 21 días. Ninguno de los pacientes con HSA-PM falleció 
durante el ingreso, registrando las estancias más cortas tanto en UCI 
(mediana=3,5 días) como en el hospital (mediana=19,5 días) (Tabla 5.23). 
En las Figuras 5.9-5.10 y en la Tabla 5.24 se muestra la probabilidad 
acumulada de mortalidad intrahospitalaria y la probabilidad de recibir el 
alta hospitalaria a lo largo del tiempo según el tipo de HSA. Tal y como se 
puede observar, la mortalidad intrahospitalaria es más alta en la HSA-A 
desde el primer día de ingreso, y aquellos pacientes que sobreviven reciben 















 Media±DT Mediana Media±DT Mediana Media±DT Mediana p* 
Estancia en UCI (días) 11,1±9,4 9 7,5±7,6 4 3,6±2,3 3,5 <0,001 
Estancia Hospitalaria (días) 38,9±88,8 21 25,6±22,5 21,5 20,3±5,2 19,5 0,954 
 n % n % n % p* 
Mortalidad intrahospitalaria 113 28,5 11 12,2 0 0 0,001 
Causa de muerte intrahospitalaria       - 
  Muerte encefálica 87 77,0 5 45,5 0 0  
  Parada cardiorrespiratoria 16 14,2 0 0 0 0  
  Shock séptico 5 4,4 6 54,5 0 0  
  Otra causa 5 4,4 0 0 0 0  
 
HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HSA-A: HSA aneurismática; HSA-I: HSA idiopática; HSA-PM: HSA perimesencefálica; DT: Desviación típica. 





Figura 5.9. Incidencia acumulada de mortalidad intrahospitalaria y 

















Tabla 5.24. Incidencia acumulada de mortalidad intrahospitalaria y 
probabilidad de recibir el alta hospitalaria, según el tipo de lesión. 
 Tiempo de estancia hospitalaria 
 7 días 15 días 1 mes 2 meses 3 meses 6 meses 
HSA-A             
Muerte 
intrahospitalaria 
14,10% 23,20% 26,00% 27,50% 27,78% 28,28% 
Alta hospitalaria 2,52% 11,87% 44,19% 60,86% 63,89% 68,69% 
Permanecer 
ingresado 
83,38% 64,93% 29,81% 11,64% 8,33% 3,03% 
HSA-I             
Muerte 
intrahospitalaria 
5,55% 8,89% 10,00% 11,17% 12,57% - 
Alta hospitalaria 4,44% 15,56% 68,89% 84,44% 85,56% - 
Permanecer 
ingresado 
90,01% 75,55% 21,11% 4,39% 1,87% - 
HSA-PM             
Muerte 
intrahospitalaria 
0% 0% 0% 0% 0% 0% 
Alta hospitalaria 0% 6,25% 93,75% 100% 100% 100% 
Permanecer 
ingresado 
100,00% 93,75% 6,25% 0,00% 0,00% 0,00% 
 













Figura 5.10. Incidencia acumulada de mortalidad intrahospitalaria y 
probabilidad de recibir el alta hospitalaria, según el tipo de lesión. 
(a) Mortalidad intrahospitalaria 
 





5.5.3 Factores relacionados con la mortalidad intrahospitalaria 
5.5.3.1 Análisis bivariante 
Se realizó un análisis con el objetivo de identificar las variables 
asociadas a la mortalidad intrahospitalaria, incluyendo los pacientes con 
HSA-A y HSA-I. Se excluyeron los pacientes con HSA-PM por presentar una 
evolución claramente más benigna al resto de los pacientes.  
En las tablas 5.25-5.28 se muestran los resultados obtenidos para 
determinar la asociación de diferentes variables con la mortalidad 
intrahospitalaria.  
Las variables que se relacionan de forma significativa con la mortalidad 
intrahospitalaria fueron: edad, comorbilidad, demora en llegar al hospital, 
presencia de HTA, consumo de tóxicos, tratamiento 
antiagregante/anticoagulante, presentación clínica de debut con cefalea, 
mareo y coma, escalas pronósticas al ingreso, así como desarrollo de las 
complicaciones de resangrado, hidrocefalia, coma y disfunción de órganos 
(renal, cardíaco, respiratorio). 
Los pacientes que fallecen en el hospital presentaron una media de 
edad significativamente mayor a la de los que sobrevivieron (61,0 vs. 55,5; 
p<0,001), y una mayor comorbilidad valorada según el I.Charlson (1,0 vs. 
0,0; p<0,001). La mortalidad fue similar en hombres y mujeres, falleciendo 
el 27,9% de los hombres y el 29,2% de las mujeres (p=0,751). La mortalidad 
intrahospitalaria fue significativamente mayor entre los pacientes atendidos 
en las primeras 6 (32,9%) ó 12 (32,4%) horas del inicio de la clínica que en 
pacientes atendidos entre las 12-24 horas siguientes (13,4%) o pasadas 24 
horas (17,6%) (p= 0,002) (Tabla 5.25). 
En relación con los antecedentes personales, se encontró que los 
pacientes con HTA previa (35,7% vs. 23,4%; p=0,002) o a tratamiento con 
fármacos antiagregantes/anticoagulantes (42,3% vs. 27,1%; p=0,022) 
presentaban de forma significativa una mayor mortalidad. De la misma 




significativamente mayor entre los pacientes que debutaron con coma 
(56,0% vs. 13,9%; p<0,001).   
Por otra parte, se observaron cifras de mortalidad intrahospitalaria 
significativamente más bajas entre los pacientes que presentaron consumo 
de tóxicos como antecedente (22,8% vs. 31,5%; p=0,039) o un debut clínico 
con cefalea (23,8% vs. 47,2%; p<0,001) y mareo (19,7% vs. 39,0%; p<0,001). 
En relación con el resto de antecedentes personales y manifestaciones 
clínicas al debut, no se encontraron diferencias significativas en la 
mortalidad intrahospitalaria (Tabla 5.25). 
Con respecto a las escalas de pronóstico neurológico al ingreso (GCS, 
H-H, Fisher y WFNS), el grupo de pacientes que fallecen en el hospital 
presentan de forma significativa unos peores valores de puntuación 
funcional al ingreso en UCI que aquellos pacientes que no fallecen, tanto de 
forma global como en el análisis estratificado (Figura 5.11). De la misma 
forma ocurre con las escalas de pronóstico global al ingreso en UCI (APACHE 
II en las primeras 24 horas y SOFA total día 0). Así, los pacientes que fallecen 
mientras están ingresados presentan un peor valor al ingreso tanto en la 
escala de APACHE II en las primeras 24 h (17,3 vs. 9,8; p<0,001) como en 
la escala SOFA total día 0 (4,7 vs. 1,5; p<0,001) que aquellos que no fallecen 
(Tabla 5.26).  
Si tenemos en cuenta el nivel de consciencia al debut y al ingreso en 
UCI, el grupo de pacientes que debuta con coma presentan mayor 
mortalidad intrahospitalaria independientemente del GCS al ingreso en UCI 
(Tabla 5.27).  
Los pacientes con HSA-A a los que se les trató la lesión responsable del 
sangrado presentaron una mortalidad intrahospitalaria significativamente 
inferior que aquellos en los que no se realizó tratamiento (19,6% vs. 42,6%; 
p=0,001). A su vez, aquellos pacientes con múltiples lesiones aneurismáticas 
presentaron una mortalidad ligeramente superior que aquellos con una 
única lesión, aunque sin diferencias estadísticamente significativas (34,3% 




Con respecto a las complicaciones durante el ingreso, encontramos que 
los pacientes que presentaron algún tipo de complicación neurológica 
presentaron una mayor mortalidad que aquellos pacientes sin ninguna 
complicación (32,8% vs. 22,5%; p=0,013). Si analizamos de forma individual 
cada complicación observamos que los pacientes con resangrado (66,7% vs. 
25,3%; p<0,001), hidrocefalia (39,3% vs. 24,3%; p=0,001) y desarrollo de 
coma durante el ingreso (38,6% vs. 26,3%; p=0,019) presentaban 
significativamente una mayor mortalidad que los que no la presentaban.  
En relación a la presencia de alteraciones hidroelectrolíticas, 
encontramos que fallecían más los pacientes que desarrollaron DI (64,3% 
vs. 27,7%; p=0,003), a diferencia de los que desarrollaron SIADH en los que 
no se encontraron diferencias significativas (15,4% vs. 29,4%; p=0,125). A 
la hora de valorar las complicaciones sistémicas durante la estancia en UCI 
encontramos que para los pacientes que tuvieron disfunción de algún órgano 
su mortalidad intrahospitalaria fue significativamente superior a los que no 
desarrollaron ninguna disfunción orgánica (35,5% vs. 24,9%; p=0,011). Al 
analizar de forma individual las disfunciones de órganos observamos que los 
pacientes que presentaron disfunción cardíaca (44,6% vs. 25,2%; p<0,001), 
disfunción renal (65,5% vs. 26,5%; p<0,001) o disfunción respiratoria 







Tabla 5.25. Mortalidad intrahospitalaria según características 
sociodemográficas y la presentación clínica al ingreso. 
 
 FALLECIDO (n=149) NO FALLECIDO (n=371)   
 Media±DT (mediana) Media± DT (mediana) p OR (95% IC) 
Edad 61,0±13,5 (62,0) 55,5±14,1 (54,0) <0,001 1,03 (1,0-1,0) 
I. Charlson 1,0±1,5 (1,0) 0,0±0,9 (0) <0,001 1,4 (1,2-1,7) 
 n (%) n (%) p RR (95% IC) 
Sexo   0,751  
  Hombres 58 (27%) 150 (72,1%)  0,94 (0,7-1,2) 
  Mujeres 91 (29,2%) 221 (70,8%)  1 
Antecedentes Personales 
  HSA previa   0,707  
    Si  11 (31,4%) 24 (68,6%)   
    No  138 (28,5%) 347 (71,5%)   
  HTA   0,002  
    Si  79 (35,7%) 142 (64,3%)   
    No  70 (23,4%) 229 (76,6%)   
  Consumo de tóxicos  0,039  
    Si  39 (22,8%) 132 (77,2%)   
    No  110 (31,5%) 239 (68,5%)   
  Migraña   0,498  
    Si  12 (24,5%) 37 (75,5)   
    No  137 (29,1%) 334 (70,9%)   
  Poliquistosis   0,568  
    Si  4 (36,4%) 7 (63,6%)   
    No  145 (28,5%) 364 (71,5%)   
  Anticoagulación/Antiagregación  0,022  
    Si  22 (42,3%) 30 (57,7%)   
    No  127 (27,1%) 341 (72,9%)   
  Neoplasia    0,713  
    Si  11 (26,2%) 31 (73,8%)   
    No  138 (28,9%) 340 (71,1%)   
Manifestación clínica de debut 
  Cefalea   <0,001  
    Si  91 (23,8%) 304 (77,0%)  0,5 (0,4-0,7) 
    No  58 (47,2%) 67 (53,6%)  1 
  Mareo   <0,001  
    Si 55 (19,7%) 224 (80,3%)  0,5 (0,4-0,7) 
    No  94 (39,0%) 147 (61,0%)  1 
  Focalidad Neurológica  0,988  
    Si 18 (28,6%) 45 (71,4%)  1,0 (0,6-1,5) 
    No  131 (28,7%) 326 (71,3%)  1 
  Convulsión   0,948  
    Si 20 (29,0%) 49 (71,0%)  1,1 (0,8-1,6) 
    No  129 (28,6%) 322 (71,4%)  1 
  Coma   <0,001  
    Si 102 (56,0%) 80 (44,0%)  3,7 (2,8-4,9) 
    No  47 (13,9%) 291 (86,1%)  1 
Demora en llegar al hospital (horas)  0,002  
  < 6  76 (32,9%) 155 (67,1%)  1 
  6-12  56 (32,4%) 117 (67,6%)  0,96 (0,7-1,3) 
  12-24  11 (13,4%) 71 (86,6%)  0,4 (0,3-0,8) 
  ≥ 24  6 (17,6%) 28 (82,4%)  0,6 (0,3-1,2) 
 
HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HTA: Hipertensión arterial; DT: Desviación Típica; OR: Odds 




Tabla 5.26. Mortalidad intrahospitalaria según las escalas de pronóstico neurológico y de gravedad global al ingreso en UCI. 
 FALLECIDO (n=149) NO FALLECIDO (n=371)   
 Media± DT Mediana Media± DT Mediana p OR (95% IC) 
Escalas neurológicas        
   GCS 8,9±4,5 9,0 13,0±3,4 15,0 <0,001 0,8 (0,8-0,8) 
   H-H 3,7±1,4 4,0 2,3±1,2 2,0 <0,001 2,1 (1,8-2,4) 
   Fisher 3,7±0,6 4,0 3,0±1,0 3,0 <0,001 2,8 (2,1-3,7) 
   WFNS 3,8±1,4 4,0 2,3±1,3 2,0 <0,001 1,9 (1,7-2,2) 
Escalas de gravedad global       
   APACHE II primeras 24 horas           17,3±7,2 17,0 9,8±5,2 9,0 <0,001 1,2 (1,2-1,3) 
   SOFA total día 0   4,7±3,2 5,0 1,5±2,0 1,0 <0,001 1,5 (1,4-1,7) 
   ΔSOFA total 4-0 2,1±3,6 2,0 0,4±2,3 0,0 <0,001 1,3 (1,2-1,4) 
 n % n % p RR (95% IC) 
Escalas neurológicas categorizadas       
   GCS     <0,001  
     ≤8 73 54,5 61 45,5  1 
     9-13 37 46,8 42 53,2  0,68 (0,53-0,89) 
     ≥14 39 12,7 268 87,3  0,19 (0,14-0,27) 
   H-H     <0,001  
     1-2 45 14,2 271 85,8  1 
     3 15 32,6 31 67,4  2,10 (1,29-3,43) 
     4-5 89 56,3 69 43,7  3,63 (2,71-4,86) 
   Fisher     <0,001  
     1 0 0 16 100  1 
     2-3 34 14,5 200 85,5  2,39 (0,35-16,36) 
     4 115 42,6 155 57,4  6,93 (1,03-46,48) 
   WFNS     <0,001  
     1-2 40 13,0 268 87,0  1 
     3 18 41,9 25 58,1  2,93 (1,88-4,58) 
     4-5 91 53,8 78 46,2  3,77 (2,78-5,12) 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons Scale; APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health 





Figura 5.11. Mortalidad intrahospitalaria según las escalas de pronóstico 
neurológico al ingreso.  
  GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons   Scale 
 
Tabla 5.27. Mortalidad intrahospitalaria según el nivel de consciencia, tanto en 
el debut como al ingreso. 
  FALLECIDO NO FALLECIDO 
COMA DE DEBUT  n % n % 
NO GCS al ingreso UCI     
      ≤8 15 78,9 4 21,1 
      9-13 21 72,4 8 27,6 
      ≥14 251 87,8 35 12,2 
SI GCS al ingreso UCI     
      ≤8 45 39,5 69 60,5 
      9-13 21 42,0 29 58,0 
      ≥14 13 76,5 4 23,5 
 




Tabla 5.28. Mortalidad intrahospitalaria según el manejo de la lesión 






 n % n % p RR (95% IC) 
Aneurismas múltiples    0,249  
   Si  23 34,3 44 65,7  1,2 (0,8-1,8) 
   No  90 27,4 239 72,6  1 
Tratar la lesión 
aneurismática 
   0,001  
   Si  60 19,6 246 80,4  0,5 (0,3-0,7) 
   No  20 42,6 27 57,4  1 
Complicaciones 
neurológicas 
   0,013  
   Si  102 32,8 209 67,2  1,4 (1,0-1,8) 
   No  47 22,5 162 77,5  1 
 Resangrado     <0,001  
   Si  28 66,7 14 33,3  0,9 (0,7-1,1) 
   No  121 25,3 357 74,7  1 
 Vasoespasmo     0,562  
   Si  51 27,7 137 72,9  0,9 (0,7-1,2) 
   No  98 29,5 234 70,5  1 
 Hidrocefalia     0,001  
   Si  59 39,3 91 60,7  1,6 (1,3-2,1) 
   No  90 24,3 280 75,7  1 
 Coma     0,019  
   Si  39 38,6 62 61,4  9,3 (5,7-15,2) 
   No  110 26,3 309 73,7  1 
 Convulsiones     0,379  
   Si  17 34,0 33 66,0  1,2 (0,8-1,8) 
   No  132 28,1 338 71,9  1 
Alteraciones 
 hidroelectrolíticas 
     
 SIADH       
   Si  4 15,4 22 84,6 0,125 2,8 (2,3-3,5) 
   No  145 29,4 349 70,6  1 
 DI     0,003  
   Si  9 64,3 5 35,7  2,3 (1,5-3,4) 
   No  140 27,7 366 72,3  1 
Sepsis grave     0,369  
   Si  46 31,5 100 68,5  1,1 (0,8-1,5) 
   No  103 27,5 271 72,5  1 
Alteraciones cardíacas    <0,001  
   Si  41 44,6 51 55,4  1,7 (1,3-2,2) 
   No  108 25,2 320 74,8  1 
Disfunción de órganos    0,011  
   Si  65 35,5 118 64,5  1,5 (1,2-2,0) 
   No  84 24,9 253 75,1  1 
 Renal     <0,001  
   Si  19 65,5 10 34,5  2,4 (1,8-3,2) 
   No  130 26,5 361 73,5  1 
 Respiratoria     0,002  
   Si  36 73,5 43 26,5  1,7 (1,3-2,3) 
   No  113 25,6 328 74,4  1 
 




5.5.3.2 Análisis multivariante 
Se realizó un análisis multivariante de regresión logística para 
determinar aquellas variables asociadas de forma independiente a una 
mayor mortalidad intrahospitalaria. Para ello, se consideraron todas 
aquellas variables que se asociaron de forma significativa a la mortalidad 
intrahospitalaria en el análisis multivariante, que fueron introducidas en el 
modelo mediante una estrategia de pasos sucesivos hacia adelante. 
• Se ajustó en primer lugar por las variables relacionadas con las 
características sociodemográficas del paciente y las manifestaciones 
clínicas de debut. De ellas, las únicas que tienen un efecto 
independiente para predecir mortalidad son la edad, la comorbilidad 
(I.Charlson), la presencia de coma de debut y el presentar una demora 
en llegar al hospital >12 horas. Así, el riesgo de muerte durante el 
ingreso hospitalario aumenta con la edad (OR=1,02; 95% IC: 1,00-
1,04), con la comorbilidad (OR=1,24; 95% IC: 1,02-1,50), y es mayor 
en pacientes con coma de debut (OR=5,83; 95% IC: 3,55-9,58), 
mientras que es menor en aquellos pacientes que llegan al hospital 
pasadas las 12 horas del episodio (OR=0,52; 95% IC: 0,23-0,97). El 
hecho de fallecer durante la estancia hospitalaria no se relacionó con 
el hecho de presentar clínica de mareo o cefalea en el momento del 
ingreso (Tabla 5.29).  
• Tras incluir en un modelo de regresión logística estas cuatro variables, 
ajustando por las escalas pronósticas neurológicas y de gravedad 
global al ingreso en UCI, observamos que las variables con un efecto 
independiente para predecir mortalidad son el coma de debut 
(OR=2,19; 95% IC: 1,16-4,13), el APACHE II en las primeras 24 horas 
(OR=1,10; 95% IC: 1,04-1,17) y el SOFA total al día 0 (OR=1,24; 95% 
IC=1,06-1,44), encontrándose en el límite de la significación 
estadística la escala Fisher (OR=1,43; 95% IC: 0,99-2,06)  (Tabla 
5.30). Además, se intentó determinar en este modelo aquellos 
componentes del SOFA total día 0 que tenían efecto independiente 




el día 0 (OR=1,36; 95% IC: 1,03-1,80) junto con el coma de debut 
(OR=2,20; 95% IC: 1,23-3,94), la escala Fisher (OR=1,55; 95% IC: 
1,10-2,19) y el APACHE II en las primeras 24 horas (OR=1,12; 95% 
IC: 1,06-1,18) (Tabla 5.31). 
• Posteriormente se ajustó además por las complicaciones neurológicas 
relacionadas de forma directa con la presencia de HSA (vasoespasmo, 
resangrado, hidrocefalia y coma) durante el ingreso. Las variables 
asociadas de forma independiente con una mayor mortalidad 
intrahospitalaria son el coma de debut (OR=10,49; 95% IC=4,22-
26,08),  la presencia de resangrado (OR=3,89; 95% IC=1,77-8,55), el 
desarrollo de coma (OR=13,47; 95% IC: 5,28-34,32), el valor del 
APACHE II en las primeras 24 horas (OR=1,10; 95% IC=1,03-1,16) y 
el SOFA total día 0 (OR=1,15; 95% IC=1,01-1,32) (Tabla 5.32). Si se 
ajusta el modelo según los componentes del SOFA día 0, las variables 
asociadas de forma independiente a la mortalidad intrahospitalaria 
son el coma de debut (OR=16,11; 95% IC=6,17-42,04), la presencia 
de resangrado (OR=3,98; 95% IC=1,79-8,87), el desarrollo de coma 
(OR=17,96; 95% IC=6,93-46,57), el valor de APACHE II en las 
primeras 24 horas (OR=1,14; 95% IC=1,08-1,21) y el componente 
respiratorio del SOFA día 0 (OR=1,56; 95% IC=1,15-2,11)(Tabla 5.33).  
• Junto con las variables anteriormente descritas se ajustó un modelo 
de regresión logística añadiendo además el tipo de lesión que ocasiona 
el sangrado en el espacio subaracnoideo. No se objetivó una 
asociación significativa de la mortalidad intrahospitalaria según el 
tipo de lesión (p=0,478) (Tabla 5.34). 
• Finalmente, se ajustó el modelo de regresión logística teniendo en 
cuenta el ΔSOFA total 4-0. Para ello se consideraron los pacientes que 
permanecen ingresados el día 4 (n=410). En este análisis el riesgo de 
muerte durante el ingreso hospitalario aumentaba con la edad 
(OR=1,04; 95% IC=1,01-1,06), en los pacientes que debutaron con 
coma (OR=6,16; 95% IC=1,92-19,78), se asocia con un mayor SOFA 




resangrado (OR=3,49; 95% IC=1,53-7,92), coma (OR=5,93; 95% 
IC=1,81-19,45) y aumenta con un mayor valor del ΔSOFA total 4-0 
(OR=1,31; 95% IC=1,17-1,47). El hecho de fallecer durante la estancia 
hospitalaria no se relacionó ni con el desarrollo de hidrocefalia ni con 
el APACHE II en las primeras 24 horas, ambas presentes en el modelo 




Tabla 5.29. Modelo de regresión logística para predecir mortalidad 
intrahospitalaria ajustando por características sociodemográficas y las 
manifestaciones clínicas de debut. 
 B p OR 95% IC 
Edad 0,020 0,008 1,020 1,004 1,037 
I.Charlson 0,212 0,034 1,236 1,016 1,503 
Demora en llegar al hospital >12 horas -0,655 0,039 0,519 0,279 0,966 
Cefalea -0,133 0,618 0,875 0,519 1,529 
Mareo -0,229 0,353 0,796 0,491 1,288 
Coma de debut 1,763 0,000 5,827 3,545 9,578 
Constante -2,685 0,000    
 
B: Coeficiente de regresión; OR: Odds ratio; IC: Intervalo de confianza. 
 
Tabla 5.30. Modelo de regresión logística para predecir mortalidad 
intrahospitalaria ajustando por características sociodemográficas, 
manifestaciones clínicas de debut y escalas pronósticas al ingreso. 
 
 B p OR 95% IC 
Edad 0,005 0,602 1,005 0,986 1,025 
I.Charlson 0,100 0,348 1,106 0,896 1,363 
Demora en llegar al hospital >12 horas -0,351 0,292 0,704 0,367 1,353 
Coma de debut 0,782 0,016 2,186 1,158 4,128 
GCS 0,059 0,318 1,061 0,945 1,191 
H-H 0,361 0,144 1,435 0,884 2,330 
Fisher 0,358 0,055 1,430 0,993 2,059 
WFNS -0,337 0,163 0,714 0,445 1,146 
APACHE II primeras 24 horas 0,096 0,001 1,101 1,038 1,167 
SOFA total día 0 0,213 0,006 1,237 1,063 1,440 
Constante -5,384 0,000    
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons 
Scale; APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 






Tabla 5.31. Modelo de regresión logística para predecir mortalidad 
intrahospitalaria ajustando por manifestaciones clínicas de debut, escalas 
pronósticas neurológicas, APACHE II en las primeras 24 horas y componentes 
del SOFA total día 0. 
 
 B p OR 95% IC 
Coma de debut 0,789 0,008 2,201 1,230 3,938 
Fisher 0,438 0,013 1,550 1,095 2,193 
APACHE II primeras 24 horas 0,115 0,000 1,121 1,063 1,183 
SOFA neurológico día 0 -0,018 0,883 0,982 0,768 1,255 
SOFA respiratorio día 0 0,309 0,031 1,361 1,029 1,802 
Constante -4,425 0,000    
 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 
Assessment; B: Coeficiente de regresión; OR: Odds ratio; IC: Intervalo de confianza. 
 
Tabla 5.32. Modelo de regresión logística para predecir mortalidad 
intrahospitalaria ajustando por características sociodemográficas, 
manifestaciones clínicas de debut, escalas pronósticas y complicaciones 
desarrolladas durante el ingreso.    
  B p OR 95% IC 
Edad 2,780 0,000 16,112 6,174 42,044 
Coma de debut 0,300 0,154 1,349 0,894 2,038 
Fisher 0,132 0,000 1,141 1,076 1,210 
APACHE II primeras 24 horas -0,262 0,062 0,769 0,584 1,013 
SOFA total día 0 0,442 0,005 1,555 1,147 2,109 
Resangrado 1,382 0,001 3,984 1,789 8,872 
Hidrocefalia -0,870 0,002 0,419 0,239 0,735 
Coma  2,888 0,000 17,958 6,925 46,572 
Constante -5,376 0,000    
 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 






Tabla 5.33. Modelo de regresión logística para predecir mortalidad 
intrahospitalaria ajustando por características sociodemográficas, 
manifestaciones clínicas de debut, escalas pronósticas (neurológicas, APACHE 
II primeras 24 h y componentes SOFA día 0) y complicaciones desarrolladas 
durante el ingreso. 
  B p OR 95% IC 
Coma de debut 2,350 <0,001 10,490 4,219 26,086 
Fisher 0,149 0,475 1,161 0,771 1,748 
APACHE II primeras 24 horas 0,090 0,002 1,095 1,033 1,160 
SOFA neurológico día 0 0,144 0,031 1,154 1,013 1,315 
SOFA respiratorio día 0 0,442 0,005 1,555 1,147 2,109 
Resangrado 1,358 0,001 3,887 1,767 8,549 
Hidrocefalia -0,816 0,004 0,442 0,253 0,772 
Coma  2,600 <0,001 13,467 5,284 34,321 
Constante -5,250 0,000    
 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 
Assessment; B: Coeficiente de regresión; OR: Odds ratio; IC: Intervalo de confianza. 
 
 
Tabla 5.34 Modelo de regresión logística para predecir mortalidad 
intrahospitalaria ajustando por características sociodemográficas, 
manifestaciones clínicas de debut, escalas pronósticas, complicaciones y tipo 
de lesión.   
 
 B p OR 95% IC 
Edad 0,012 0,267 1,012 0,991 1,033 
Coma de debut 2,668 0,000 14,414 5,295 39,237 
APACHE II primeras 24 horas 0,066 0,035 1,068 1,005 1,136 
SOFA total día 0 0,154 0,032 1,166 1,013 1,342 
Resangrado 1,358 0,001 3,890 1,787 8,467 
Hidrocefalia -0,678 0,018 0,508 0,290 0,890 
Coma  2,840 0,000 17,109 6,203 47,189 
Lesión aneurismática 0,293 0,478 1,341 0,596 3,017 
Constante -5,250 0,000    
 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 




Tabla 5.35. Modelo de regresión logística para predecir mortalidad 
intrahospitalaria ajustando por características sociodemográficas, 
manifestaciones clínicas de debut, escalas pronósticas, complicaciones y ΔSOFA 
día 4-0.   
  B p OR 95% IC 
Edad 0,037 0,004 1,038 1,012 1,064 
Coma de debut 1,817 0,002 6,155 1,916 19,776 
APACHE II primeras 24 horas 0,302 0,002 1,353 1,121 1,633 
SOFA total día 0 0,032 0,378 1,032 0,962 1,107 
Resangrado 1,249 0,003 3,486 1,534 7,921 
Hidrocefalia -0,284 0,382 0,752 0,398 1,424 
Coma  1,780 0,003 5,928 1,806 19,454 
ΔSOFA total 4-0 0,273 0,000 1,313 1,172 1,472 
Constante -6,429 0,000    
 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 








5.6 DISCAPACIDAD FUNCIONAL Y SEGUIMIENTO TRAS EL ALTA 
HOSPITALARIA. 
La discapacidad se valoró mediante las escalas pronósticas de 
funcionalidad al alta y en el seguimiento post-alta (GCS al alta de UCI, GOS 
al alta de UCI y GOS y Rankin a los 6 y 12 meses del alta hospitalaria), la 
necesidad de traqueotomía durante el ingreso y la presencia de alteraciones 
psiquiátricas tras el episodio de HSA. Dichas características globales de los 
pacientes aparecen reflejadas en la Tabla 5.36. 
En el momento del alta de UCI la mayoría de los pacientes presentaban 
un buen nivel funcional valorado mediante GCS ≥14 (78,2%; 95% IC: 74,0%-
82,3%) con unos valores medios de 13,8±2,4 puntos y un GOS ≥4 (70,6%; 
95% IC: 66,0%-75,1%) con una media de 4,0±1,0 puntos.  A los seis meses 
los pacientes presentaron una ligera discapacidad al presentar un GOS 
medio de 4,3±0,9 puntos y unos valores medios de Rankin de 1,5±1,4 
puntos. Con una evolución clínica ligeramente favorable a los 12 meses al 
presentar una mejoría en las escalas de valoración de GOS y Rankin con 
unos valores medios de 4,6±0,8 y 1,0±1,4 puntos, respectivamente.  
El 7,3% de los pacientes precisaron traqueostomía durante el ingreso 
para un adecuado soporte respiratorio. Un número reducido de pacientes 
(9,4%) desarrolló algún tipo de alteración psiquiátrica tras la presencia de 
HSA.  
El seguimiento extrahospitalario se realizó en 326 pacientes (88,8%) 
por los Servicios de Neurología y/o Neurocirugía.  En 57 pacientes no pudo 
realizarse el seguimiento tras el alta hospitalaria por ser de otra comunidad 
autónoma y no existir un acceso a la historia clínica ni tener un registro del 






Tabla 5.36. Discapacidad funcional de los pacientes con HSA tras el ingreso en UCI y alta hospitalaria. 
 n % 95% IC Media± DT Mediana Rango 
Escalas Pronósticas       
   GCS al alta de UCI 407/536   13,8±2,4 15,0 4-15 
      ≥14 318/407 78,2 74,0%-82,3%    
   GOS al alta de UCI 407/536   4,0±1,0 4,0 2-5 
      ≥4 287/407 70,6 66,0%-75,1%    
   GOS a 6 meses 334/407   4,3±0,9* 5,0 2-5 
   GOS a 12 meses 326/334   4,6±0,8** 5,0 2-5 
   Rankin a 6 meses 324/407   1,5±1,4 1,0 0-5 
   Rankin a12 meses 317/324   1,0±1,4** 0 0-5 
Traqueostomía durante el ingreso 39/536 7,3 5,0%-9,6%    
Trastorno psiquiátrico posterior 49/536 9,4 6,6%-11,7%    
 
GCS: Glasgow Coma Scale; GOS: Glasgow Outcome Scale; DT: Desviación típica; IC: Intervalo de confianza 











La discapacidad funcionalidad al alta de UCI y en el seguimiento según 
el tipo de lesión se describe en la Tabla 5.37.  
Se han observado diferencias significativas en la funcionalidad al alta 
de UCI y del hospital entre pacientes con HSA-A y HSA-I en cuanto a la GCS 
y GOS al alta UCI y en la GOS y Rankin a los 6 y 12 meses. 
Los pacientes con HSA-A presentaron unos valores medios con peor 
pronóstico en las escalas de funcionalidad tanto en el momento del alta de 
UCI, como a los 6 y 12 meses. Si los comparamos con la HSA-I, este grupo 
presenta de forma significativa una mejor situación funcional al alta de UCI, 
reflejada con una mejor puntuación de GCS (14,4 puntos vs. 13,6 puntos; 
p<0.001) y GOS (4,4 puntos vs. 3,9 puntos; p=<0,001). En los pacientes con 
HSA-I su situación clínica funcional tanto a los 6 meses como a los 12 meses 
es significativamente mejor que los pacientes con HSA-A, presentado en la 
mayoría de los casos un valor de GOS ≥4 tanto a los 6 meses (92,8% vs. 
78,8%; p=0,008) como a los 12 meses (95,4% vs. 85,7%; p=0,034) y unos 
valores en la escala de Rankin ≤2 tanto a los 6 meses (88,1% vs. 70,8%; 
p=0,004) como a los 12 meses (93,5% vs. 83,3%; p=0,042).  
La necesidad de traqueotomía fue ligeramente superior en los pacientes 
con HSA-A con respecto a los HSA-I (8,9% vs. 3,3%; p= 0,078), sin 
significación estadística.  
No se observaron asimismo diferencias en el porcentaje de pacientes 
con trastorno psiquiátrico posterior según el tipo de lesión detectada (8,6% 
vs. 12,8%; p=0,230). 
El seguimiento se realizó en un porcentaje similar de pacientes 
independientemente del tipo de lesión (HSA-A 89,9%; HSA-I 85,1%; HSA-PM 





Tabla 5.37. Discapacidad funcional de los pacientes con HSA tras el ingreso en UCI y el alta hospitalaria, según el tipo de lesión. 
 HSA-A n=396 (78,9%) HSA-I n=90 (17,9%) HSA-PM n=16 (3,2%)  










GCS al alta de UCI  13,6±2,5 (15,0)  14,4±1,5 (15,0)  15,0±0,0 (15,0) <0,001 
   14-15 222 (74,2%)  73 (90,1%)  16 (100%)  0,002 
   ≤ 13 77 (25,8%)  8 (9,9%)  0 (0%)   
GOS al alta de UCI  3,9±1,0 (4,0)  4,4±0,8 (5,0)  4,9±0,3 (5,0) <0,001 
   4-5 195 (65,2%)  69 (85,2%)  16 (100%)  0,001 
   ≤ 3 104 (34,8%)  12 (14,8%)  0 (0%)   
GOS a los 6 meses  4,2±0,9 (5,0)  4,7±0,7 (5,0)  4,8±0,4 (5,0) <0,001 
   4-5 190 (78,8%)  64 (92,8%)  15 (100%)  0,008 
   ≤ 3 51 (21,2%)  5 (7,2%)  0 (0%)   
GOS a los 12 meses  4,5±0,8 (5,0)  4,8±0,6 (5,0)  4,9±0,3 (5,0) 0,011 
   4-5 203 (85,7%)  62 (95,4%)  15 (100%)  0,034 
   ≤ 3 34 (14,3%)  3 (4,6%)  0 (0%)   
Rankin a los 6 meses  1,7±1,4 (1,0)  1,0±1,3 (1,0)  0,6±0,7 (1,0) <0,001 
   < 3  167 (70,8%)  59 (88,1%)  13 (100%)  0,004 
   3-5 69 (29,2%)  8 (11,9%)  0 (0%)   
Rankin a los 12 meses  1,1±1,4 (0,0)  0,6±1,0 (0,0)  0,3±0,6 (0,0) 0,016 
   < 3 195 (83,3%)  58 (93,5%)  13 (100%)  0,042 
   3-5 39 (16,7%)  4 (6,5%)  0 (0%)   
Traqueostomía durante 
el ingreso 
35 (8,9%)  3 (3,3%)  0 (0%)  0,078 
Trastorno psiquiátrico 
posterior 
33 (8,6%)  11 (12,8%)  5 (25%)  0,230 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; GOS: Glasgow Outcome Scale; DT: Desviación típica; HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HSA-A: HSA aneurismática; HSA-I: 
HSA idiopática; HSA-PM: HSA perimesencefálica. 




5.7 SUPERVIVENCIA Y FACTORES ASOCIADOS 
La probabilidad global de supervivencia desde el ingreso con el 
diagnóstico de HSA, considerando todas las causas de fallecimiento, fue del 
73,1% al mes del ingreso, 70,5% a los 6 meses, 69,2% al año, 62,8% a los 5 
años y del 59,1% a los 10 años. En la Figura 5.12 se puede apreciar que la 
mortalidad es mayor en los primeros meses tras el ingreso, mientras que la 
probabilidad de supervivencia se reduce de forma paulatina a partir de los 
5 años.  
Considerando la supervivencia tras el alta hospitalaria, la probabilidad 
global de supervivencia desde el alta fue del 97,4% al mes, 96,4% a los 6 














Tiempo de Seguimiento (meses) Media±DT Mediana Mínimo-Máximo 
Vivo 102,4±37,6 102,5 0-160 
Muerto 13,4±25,8 0 0-130 
 




















Tiempo de Seguimiento desde el 
alta hospitalaria (meses) 
Media±DT Mediana Mínimo-Máximo 
Vivo 101,7±37,8 102,0 24-159 
Muerto 36,5±32,0 32,0 0-129 
 




De los 536 pacientes incluidos en este estudio, 387 (72,2%) se fueron 
de alta del hospital, de los cuales 63 (16,3%) pacientes fallecieron durante 
el seguimiento. La principal causa de muerte fue la relacionada con la HSA 
en 24 (38,1%) pacientes, seguido por neoplasias en 14 pacientes (22,2%), 
causa cardiovascular en 8 (2,1%) pacientes y otras causas en 17 (27%) 
pacientes (Tabla 5.38). 
 
Tabla 5.38. Mortalidad tras el alta hospitalaria. Causa de muerte y momento 
en el que se produce durante el seguimiento tras el alta hospitalaria. 
Causa de muerte tras el 
alta hospitalaria 
Tiempo de seguimiento (meses) 
n (%) Media±DT Mediana Rango 
Relacionadas con la HSA 24 (38,1%) 29,2±30,9 16,0 (0-91) 
Neoplasia 14 (22,2%) 43,9±23,6 42,0 (8-79) 
Cardíaca 8 (12,7%) 29,8±34,0 20,5 (0-96) 
Accidente Tráfico 4 (6,3%) 25,0±21,8 22,5 (1-54) 
Otra causa 13 (20,7%) 50,6±43,5 36,0 (0-129) 
 
DT: Desviación típica. 
 
La probabilidad de fallecer en el primer año tras el alta hospitalaria fue 
del 5,1%. En ese período más de la mitad de los fallecidos (55%) tras el alta 
lo hace por causas relacionadas con la HSA, mientras que este porcentaje 
desciende a un 30,2% entre los fallecidos después del primer año. En la 
Figura 5.14 se muestra la probabilidad acumulada de muerte durante el 







Figura 5.14. Mortalidad acumulada por causas relacionadas con la HSA y no 
relacionadas durante el tiempo de seguimiento tras el alta hospitalaria. 
 
 
 Tiempo de seguimiento tras el alta hospitalaria (meses) 
 3 6 12 18 36 48 60 120 
Muerte 
relacionada  
1.8% 2.3% 2.8% 3.3% 3.3% 4.2% 4.4% 5.0% 
Muerte  
NO relacionada 
1.3% 1.3% 2.3% 2.3% 3.3% 5.5% 6.6% 7.7% 




5.7.1 Análisis según el tipo de lesión 
La relevancia que el tipo de lesión pudiese tener en la supervivencia 
desde el ingreso y tras el alta hospitalaria de los pacientes con HSA se 
aprecia en la Tabla 5.39.  
De forma global, se objetivó una peor supervivencia en los pacientes 
con HSA-A (probabilidad supervivencia a los 5 años 63,7% y a los 10 años 
59,2%), a expensas de una mayor mortalidad en los primeros meses tras el 
diagnóstico. Sin embargo, entre aquellos que sobreviven al alta, se obtienen 
cifras similares de supervivencia a largo plazo, independientemente del tipo 
de HSA (Figuras 5.15). 
 
Tabla 5.39. Probabilidad de supervivencia, según el tipo de lesión.   
 Probabilidad de supervivencia desde el ingreso con 
el diagnóstico de HSA 
 
 1 mes 6 meses 1 año 5 años 10 años p=0,055 
HSA-A  72,5% 70,2% 69,2% 63,7% 59,2%  
HSA-I 87,8% 84,4% 81,1% 70,6% 68,5%  
HSA-PM 100% 100% 93,8% 80,8% 80,8%  
       
 Probabilidad de supervivencia tras el alta 
hospitalaria 
 
 1 mes 6 meses 1 año 5 años 10 años p=0,039 
HSA-A 98,7% 96,5% 95,8% 89,2% 82,9%  
HSA-I 97,5% 96,2% 92,4% 81,8% 80,5%  
HSA-PM 100% 100% 93,8% 80,8% 80,8%  
 
HSA: Hemorragia subaracnoidea espontánea; HSA-A: HSA aneurismática; HSA-I: HSA idiopática; 






Figura 5.15. Probabilidad de supervivencia, según el tipo de lesión. (A) Desde 








En la Tabla 5.40 y Figura 5.16 se muestra en función del subtipo de 
HSA: la causa de muerte, momento en el que se produce y la probabilidad 
acumulada de fallecer tras el alta hospitalaria por causas relacionadas y no 
relacionadas.  
De los 396 pacientes que ingresaron por HSA-A, 283 (71,5%) se fueron 
de alta del hospital, de los cuales 43 (15,2%) pacientes fallecieron durante 
el seguimiento. En estos pacientes la principal causa de muerte fue la 
relacionada con la HSA en 21 (48,8%) pacientes, seguido por neoplasias en 
7 (16,3%) pacientes, causa cardiovascular en 4 (9,3%) pacientes y otras 
causas en 11 (25,7%) pacientes. En el primer año, los pacientes que fallecen 
con HSA-A lo hicieron por causas relacionadas con el sangrado en 
aproximadamente dos tercios de los casos (66,7%), manteniéndose el 
porcentaje en torno al 50% durante la evolución.  
De los 90 pacientes que ingresaron por HSA-I, 79 (87,8%) pacientes se 
fueron de alta del hospital, de los cuales 16 (20,3%) fallecieron durante el 
seguimiento. La principal causa de muerte en estos pacientes fue neoplasia 
en 6 (37,5%) pacientes, seguida de causa cardiovascular en 3 (18,8%) 
pacientes, relacionada con la HSA en 2 (12,5%) pacientes, y otras causas en 
5 (31,3%) pacientes. En este subtipo, los pacientes fallecidos en el primer 
año tras el alta hospitalaria lo hacen por causas NO relacionadas con la HSA 
en más de la mitad de los casos (67,1%), con un aumento progresivo a lo 











Tabla 5.40. Causa de muerte y momento en el que se produce durante el 
seguimiento tras el alta hospitalaria, según el tipo de lesión.  
 
Causa de muerte tras el 
alta hospitalaria 
Tiempo de seguimiento (meses) 






Relacionadas con la HSA 21 (48.8%) 33.2±31.0 32 0-91 
Neoplasia 7 (16.3%) 50.6±24.9 42 19-79 
Cardíaca 4 (9.3%) 32.2±44.8 16.5 0-96 
Accidente Tráfico 3 (7.0%) 15.3±12.4 22 1-23 






Relacionadas con la HSA 2 (12.5%) 1.5±23.6 1.5 0-3 
Neoplasia 6 (37.5%) 36.0±23.6 1.5 0-3 
Cardíaca 3 (18.8%) 33.0±28.6 48 0-51 
Accidente Tráfico 1 (6.3%) 54.0 - - 
Otra causa 4 (25.0%) 43.7±52.7 23.0 7-122 
 
HSA-A: Hemorragia subaracnoidea espontánea aneurismática; HSA-I: Hemorragia subaracnoidea 






Figura 5.16. Mortalidad acumulada por causas relacionadas con la HSA y no relacionadas tras el alta hospitalaria, según el tipo 
de lesión. 
 
 Tiempo de seguimiento tras el alta hospitalaria (meses) 
 3 6 12 18 36 48 60 120 
HSA-A         
Muerte relacionada  1.4% 2.1% 2.8% 3.5% 4.6% 5.0% 5.8% 8.5% 
Muerte NO relacionada 1.4% 1.4% 1.4% 1.4% 4.3% 5.0% 5.0% 8.6% 
Vivo 97,2% 96,5% 95,8% 95,1% 91,1% 90% 89,2% 82,9% 
HSA-I         
Muerte relacionada  2.5% 2.5% 2.5% 2.5% 2.5% 2.5% 2.5% 2.5% 
Muerte NO relacionada 1.3% 1.3% 5.1% 5.1% 8.9% 10.2% 15.6% 17.0% 




5.7.2 Factores asociados a la supervivencia 
5.7.2.1 Análisis bivariante 
Se realizó un análisis con el objetivo de identificar las variables basales 
y otros factores asociados al ingreso relacionados con la supervivencia a 
largo plazo, incluyendo los pacientes con HSA-A, HSA-I y HSA-PM. Se 
excluyen de este análisis a 29 (5,4%) pacientes a los que no se llegó a realizar 
ninguna prueba diagnóstica y 5 (0,9%) pacientes con el diagnóstico de MAV. 
Las tablas 5.41-5.42 muestran los resultados obtenidos para 
determinar la asociación de diferentes variables con la supervivencia de los 
pacientes.  
Los pacientes fallecidos presentaron una edad al ingreso 
significativamente mayor que los no fallecidos (62,3 vs. 53,8 años; p<0,001) 
no encontrándose diferencias en la supervivencia en función del sexo (Figura 
5.17).  
Con respecto a la demora en llegar al hospital se ha visto que aquellos 
pacientes que llegan en las primeras 12 horas presentan un peor pronóstico 
(Figura 5.18).  
En relación a los antecedentes personales, tanto los pacientes con HTA 
(HR=1,64; p=0,001) como los que reciben tratamiento 
antiagregante/anticoagulante (HR=1,97; p=0,001) presentaron una peor 
supervivencia (Tabla 5.42, Figura 5.19).  
Dentro de las manifestaciones clínicas de debut, aquellos pacientes que 
debutan con cefalea (HR=0,59; p=0,001) o con mareo (HR=0,55; p<0,001) 
presentan una mejor supervivencia, a diferencia de aquellos que presentan 
coma al debut cuyo pronóstico empeora considerablemente (HR=3,18; 
p<0,001) (Tabla 5.42, Figura 5.20).  
En relación con las escalas pronósticas al ingreso se observa que se 
asocian con una probabilidad de supervivencia significativamente menor 




puntos), en la escala de la WFNS (4-5 puntos) y en la escala de Fisher (4 
puntos), así como una puntuación ≥10 en la escala APACHE II en las 
primeras 24 horas y un SOFA total día 0 ≥1 (Tabla 5.41, Figura 5.21).  
En cuanto a las complicaciones relacionadas con la HSA presentadas 
durante el ingreso hospitalario, aquellas que se asocian con una peor 
supervivencia a largo plazo son la presencia de resangrado (HR=3,11; 
p<0,001), hidrocefalia (HR=1,85; p<0,001) y coma (HR=1,65; p=0,003). De la 
misma forma, la presencia de disfunción de algún órgano durante el ingreso 
ocasiona significativamente un peor pronóstico en términos de 




Tabla 5.41. Probabilidad de supervivencia desde el ingreso según variables demográficas y escalas pronósticas.  
 Fallecidos No fallecidos   
 Media (DT) Mediana Media (DT) Mediana p HR (95% IC) 
Edad 62,3 (13,4) 62,5 53,8 (13,3) 53,0 <0,001 1,034 (1,023-1,045) 
Índice de Charlson 1,0 (1,5) 0,5 0,5 (0,8) 0 <0,001 1,258 (1,154-1,372) 
Escalas neurológicas        
   GCS 10,4 (4,4) 11,0 13,3 (3,2) 15,0 <0,001 0,879 (0,852-0,908) 
   H-H 3,2 (1,4) 3,0 2,2 (1,2) 2,0 <0,001 1,501 (1,357-1,660) 
   Fisher 3,4 (1,5) 4,0 2,9 (1,0) 3,0 <0,001 1,981 (1,628-2,411) 
   WFNS 3,3 (1,5) 3,0 2,2 (1,3) 2,0 <0,001 1,467 (1,334-1,613) 
Escalas de gravedad global 
   APACHE II primeras 24 horas 15,1 (6,4) 14,0 9,2 (5,1) 8,0 <0,001 1,108 (1,086-1,131) 
   SOFA total día 0 3,5 (2,8) 3,0 1,3 (1,9) 0 <0,001 1,276 (1,215-1,339) 
 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons Scale; APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; 







Tabla 5.42. Probabilidad de supervivencia desde el ingreso hospitalario según 
características sociodemográficas y presentación clínica al ingreso. 
 Probabilidad de supervivencia   
 1 mes 6 meses 1 año 5 años 10 años p HR (95% IC) 
Edad        
  <45 años 81,4% 81,4% 81,4% 80,4% 79,2%  1 
  ≥45 años 77,5% 71,8% 70,3% 61,9% 57,5% 0,001 2,187 (1,388-3,445) 
Sexo        
  Mujer 76,6% 74,1% 71,6% 61,9% 59,8%  1 
  Hombre 75,7% 73,4% 73,1%  68,2% 63,4% 0,314 1,161 (0,869-1,551) 
Antecedentes Personales 
  HSA previa       
     No  78,9% 74,5% 73,2% 66,5% 62,6%  1 
     Si  65,6% 62,5% 62,5% 52,9% 52,9% 0,248 1,365 (0,805-2,314) 
  HTA        
     No  82,1% 77,0% 76,4% 71,4% 68,6%  1 
     Si  71,4% 68,9% 66,5% 57,4% 52,6% 0,001 1,638 (1,228-2,184) 
  Consumo de tóxicos 
     No 76,1% 70,9% 69,7% 63,3% 59,4%  1 
     Si  82,0% 79,1% 76,7% 70,1% 66,9% 0,141 0,790 (0,578-1,081) 
  Migraña        
     No   77,9% 73,0% 71,7% 64,5% 60,4%  1 
     Si  80,0% 80,0% 80,0% 75,9% 75,9% 0,072 0,584 (0,325-1,048) 
  Poliquistosis 
     No  76,3% 73,8% 72,6% 65,8% 62,1%  1 
     Si  66,7% 66,7% 66,7% 55,6% 55,6% 0,682 1,230 (0,457-3,313) 
  Anticoagulación/Antiagregación 
     No  77,2% 74,9% 73,6% 68,0% 65,0%  1 
     Si  66,7% 62,7% 58,8% 45,1% 33,8% 0,001 1,967 (1,337-2,895) 
  Neoplasia       
     No  76,3% 73,7% 72,4% 65,9% 66,8%  1 
     Si  73,7% 73,7% 73,7% 62,3% 50,2% 0,321 1,288 (0,782-2,121) 
Manifestación clínica de debut  
  Cefalea        
     No  66,0% 61,3% 59,4% 51,7% 48,3%  1 
     Si  81,6% 77,0% 75,5% 69,4% 65,7% 0,001 0,592 (0,431-0,813) 
  Mareo        
     No  67,3% 65,0% 63,2% 55,1% 51,3%  1 
     Si  83,0% 80,5% 79,1% 73,9% 70,4% <0,001 0,552 (0,413-0,738) 
  Focalidad Neurológica 
     No  75,7% 73,4% 72,1% 65,2% 61,7%  1 
     Si  79,3% 75,9% 72,4% 68,9% 63,7% 0,648 0,989 (0,564-1,427) 
  Convulsión       
     No  76,6% 74,1% 73,2% 66,7% 63,4%  1 
     Si  72,7% 71,2% 68,2% 58,6% 52,4% 0,162 1,322 (0,894-1,954) 
  Coma         
     No  88,0% 85,7% 84,5% 77,6% 74,0%  1 
     Si  50,3% 47,8% 46,5% 39,9% 37,3% <0,001 3,185 (2,379-4,263) 
Demora en llegar al hospital (horas) 
  <6  74,5% 69,5% 67,3% 62,5% 58,9%  1 
  6-12 75,9% 71,1% 69,3% 60,6% 57,9% 0,839 1,033 (0,754-1,415) 
  12-24 88,1% 84,5% 84,5% 79,6% 72,9% 0,021 0,570 (0,354-0,9189 
 





Figura 5.17. Probabilidad de supervivencia desde el ingreso hospitalario según 






Figura 5.18. Probabilidad de supervivencia desde el ingreso hospitalario según 





Figura 5.19. Probabilidad de supervivencia desde el ingreso hospitalario en 



























Figura 5.20. Probabilidad de supervivencia desde el ingreso hospitalario según 

















Tabla 5.43. Probabilidad de supervivencia desde el ingreso hospitalario en 
pacientes con HSA según las escalas pronósticas al ingreso y la presencia de 
complicaciones. 
 Probabilidad de supervivencia   
 1 mes 6 meses 1 año 5 años 10 años p HR (95% IC) 
Escalas neurológicas 
GCS        
   ≤8 54,1% 51,4% 48,6% 40,2% 36,2% <0,001 3,333 (2,398-4,630) 
   9-13 57,3% 52,0% 50,7% 46,0% 46,0% <0,001 2,810 (1,919-4,115) 
   ≥14 88,3% 86,7% 85,4% 78,8% 74,8%  1 
H-H        
   1-2 86,7% 85,8% 84,8% 77,4% 73,1%  1 
   3 72,7% 63,6% 61,4% 58,8% 55,3% 0,005 2,006 (1,231-3,270) 
   4-5 51,9% 48,1% 46,7% 39,7% 37,5% <0,001 3,115 (2,289-4,237) 
Fisher        
   1 100% 100% 95,2% 85,7% 85,7%  1 
   2-3 85,6% 84,7% 83,9% 78,6% 76,8% 0,377 1,689 (0,528-5,405) 
   4 64,9% 60,8% 58,8% 21,4% 45,5% 0,008  4,714 (1,500-14,818) 
WFNS        
   1-2 87,7% 86,7% 85,4% 78,5% 77,4%  1 
   3 63,4% 56,1% 51,2% 51,2% 51,2% 0,001 2,315 (1,415-3,786) 
   4-5 54,5% 50,3% 47,6% 41,6% 38,3% <0,001 3,184 (2,339-4,333) 
Escalas de gravedad global 
APACHE II primeras 24 horas 
   ≤10 91,7% 90,1% 88,9% 83,9% 81,8%  1 
   >10 60,2% 57,0% 55,0% 47,6% 42,3% <0,001 4,030 (2,869-5,662) 
SOFA total día 0 
   ≤1 89,9% 88,8% 87,8% 81,2% 77,7%  1 
   >1 57,9% 53,7% 51,4% 45,1% 41,3% <0,001 3,424 (2,515-4,662) 
Presencia de lesiones aneurismáticas múltiples 
   No  72,9% 70,5% 69,9% 64,6% 59,7%  1 
   Si 70,1% 68,7% 65,7% 59,4% 57,2% 0,641 1,102 (0,732-1,659) 
Complicaciones neurológicas 
   No 84,5% 82,7% 81,8% 74,3% 71,1%  1 
   Si  69,5% 66,7% 65,2% 59,0% 54,9% <0,001 1,859 (1,358-2,545) 
Resangrado        
   No  79,3% 77,2% 75,7% 69,5% 65,5%  1 
   Si   40,5% 35,7% 33,3% 22,9% 22,9% <0,001 3,112 (2,116-4,576) 
Vasoespasmo       
   No  77,0% 74,4% 73,5% 65,2% 61,6%  1 
   Si   74,6% 72,0% 69,8% 66,5% 62,8% 0,814 0,965 (0,716-1,300) 
     Infarto        
       No 78,9% 76,4% 75,1% 68,0% 63,9%  1 
       Si 67,5% 65,0% 62,5% 58,2% 56,0% 0,098 1,311 (0,951-1,806) 
Hidrocefalia        
   No  80,7% 78,4% 77,0% 71,2% 67,9%  1 
   Si   64,8% 62,1% 60,0% 52,1% 47,4% <0,001 1,853 (1,382-2,486) 
Coma        
   No  96,4% 94,6% 93,5% 85,9% 81,9%  1 
   Si   51,3% 48,2% 46,9% 40,8% 37,7% 0,003 1,655 (1,194-2,294) 
Complicaciones relacionadas con disfunción de algún órgano  
   No  83,1% 82,0% 80,8% 75,0% 74,0%  1 
   Si  68,8% 65,2% 63,2% 55,9% 51,8% <0,001 1,947 (1,445-2,623) 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons Scale; 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; HR: 




Figura 5.21. Probabilidad de supervivencia desde el ingreso hospitalario según 





















Figura 5.22. Probabilidad de supervivencia desde el ingreso hospitalario en 





















5.7.2.2 Análisis multivariante 
Se realizó un análisis multivariante de regresión de Cox para 
determinar aquellas variables asociadas de forma independiente a la 
supervivencia de los pacientes. 
Tras ajustar en un modelo de regresión de Cox por todas las variables 
que en el análisis bivariante se encontraron asociadas con la supervivencia, 
objetivamos que las variables con un efecto independiente para predecir 
supervivencia en el modelo final son: edad (HR=1,02; 95% IC= 1,01-1,03), 
escala de Fisher (HR=1,30; 95% IC=1,05-1,62), APACHE II en las primeras 
24 horas (HR=1,05; 95% IC=1,02-1,08) y SOFA total día 0 (HR=1,23; 95% 
IC=1,15-1,32). A su vez, el riesgo de muerte es mayor entre los pacientes que 
presentan resangrado durante el ingreso (HR=1,75; 95% IC=1,19-2,56). En 
el límite de la significación estadística para predecir supervivencia se 
encuentra el desarrollo de coma durante el ingreso hospitalario (HR=1,33; 
95% IC=0,36-1,85) (Tabla 5.44). 
Tabla 5.44. Modelo de regresión de Cox para predecir supervivencia ajustando 
por características sociodemográficas, manifestaciones clínicas de debut, 
escalas pronósticas, complicaciones durante el ingreso y tipo de lesión.   
  B p HR 95% IC 
Edad 0,019 0,001 1,019 1,007 1,031 
Fisher 0,262 0,018 1,299 1,045 1,615 
APACHE II primeras 24 horas 0,044 0,004 1,045 1,015 1,077 
SOFA total día 0 0,209 0,000 1,232 1,148 1,322 
Resangrado 0,557 0,005 1,745 1,187 2,564 
 Coma  0,287 0,085 1,332 0,961 1,846 
 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 







5.8 CAPACIDAD DE LAS ESCALAS PRONÓSTICAS AL INGRESO PARA LA 
PREDICCIÓN DE MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA Y 
SUPERVIVENCIA 
Se analizó la capacidad de las diferentes escalas neurológicas utilizadas 
al ingreso en UCI (GCS, H-H, Fisher y WFNS) para predecir mortalidad 
intrahospitalaria. El área bajo la curva ROC resultó, en todos los casos, 
alrededor de 0,75, siendo la escala de Fisher la que presenta un peor valor 
pronóstico (área bajo la curva ROC=0,69) (Figura 5.23).  
Así mismo, encontramos que tanto el APACHE II en las primeras 24 
horas como el SOFA total día 0 tienen una capacidad moderada de predecir 
la mortalidad intrahospitalaria, con un área bajo la curva ROC de 0,796 vs. 
0,792, respectivamente (Figura 5.24). Al valorar cual es el componente del 
SOFA total el día 0 con mayor relevancia se encuentra que tanto el SOFA 
neurológico como el respiratorio tienen una capacidad moderada para 
predecir la mortalidad intrahospitalaria, con un área bajo la curva ROC de 





Figura 5.23. Capacidad de las escalas neurológicas al ingreso en UCI para 




 Área bajo la curva 
95% IC 
Límite inferior Límite superior 
GCS 0,755 0,708 0,803 
H-H 0,758 0,712 0,804 
FISHER 0,696 0,650 0,742 
WFNS 0,761 0,717 0,805 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological 





Figura 5.24. Capacidad de las escalas de gravedad global al ingreso en UCI para 




  95% IC 
 Área bajo la curva Límite inferior Límite superior 
APACHE II primeras 24 horas 0,796 0,752 0,839 
SOFA total día 0 0,792 0,748 0,836 
 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 






Figura 5.25. Capacidad de los componentes del SOFA día 0 para predecir 






Componentes SOFA total día 0 Área bajo la curva 
95% IC 
Límite inferior Límite superior 
  Respiratorio 0,742 0,691 0,792 
  Hematológico 0,530 0,473 0,586 
  Renal 0,573 0,516 0,630 
  Neurológico 0,783 0,739 0,827 
  Hemodinámico 0,565 0,508 0,622 
  Digestivo 0,513 0,458 0,569 
 




Se determinó la capacidad predictiva de la escala HAIR para identificar 
aquellos pacientes que fallecieron durante su ingreso en el hospital (248). 
Dicha escala se calcula en base a las siguientes puntuaciones: H-H al 
ingreso (H-H1-3=0, H-H4=1, H-H5=4), edad (<60=0, 60-80=1, ≥80=2), 
hemorragia intraventicular (Si=1, No=0) y presencia de resangrado en las 
primeras 24 horas (Si=1, No=0).  La puntuación media de la escala HAIR en 
la muestra fue de 1,94±2,05 (mediana=1) puntos, con puntuaciones 
significativamente más altas en pacientes fallecidos que en pacientes no 
fallecidos (3,44 vs. 1,30 puntos, p<0,001). Su capacidad predictiva no 
mejora significativamente las de las otras escalas neurológicas, al presentar 
un área bajo la curva ROC de 0,77 (Figuras 5.26 y 5.27).  
Figura 5.26. Puntuación de la escala HAIR en pacientes fallecidos y no 







Figura 5.27. Capacidad de la escala HAIR al ingreso en UCI para predecir 















Se determinó asimismo si la escala FRESH (238) tiene buena 
capacidad para identificar aquellos pacientes que fallecieron durante su 
ingreso en el hospital. Dicha escala se calcula en base a las siguientes 
puntuaciones: escala H-H al ingreso elevado al cuadrado, edad (≤70=0, 
>70=4), escala APACHE II en las primeras 24 horas y presencia de 
resangrado (Si=4, No=0).  La puntuación media de la escala FRESH en la 
muestra fue de 3,48±2,06 (mediana=2,87) puntos, con puntuaciones 
significativamente más altas en pacientes fallecidos que en pacientes no 
fallecidos (5,13 vs. 2,89 puntos, p<0,001). Su capacidad predictiva no 
mejora significativamente las de las otras escalas neurológicas, al presentar 
un área bajo la curva ROC de 0,80 (Figuras 5.28 y 5.29).  
Figura 5.28. Puntuación de la escala FRESH en pacientes fallecidos y no 







Figura 5.29. Capacidad de la escala FRESH al ingreso en UCI para predecir 














También se analizó la validez de las diferentes escalas 
neurológicas/globales utilizadas al ingreso en UCI (GCS, H-H, Fisher, WFNS, 
APACHE II en las primeras 24 horas y SOFA total día 0) para predecir la 
supervivencia a largo plazo, mediante el cálculo del índice C. En la Tabla 
5.45 se observa que la capacidad para discriminar los pacientes que 
sobreviven y los que no es moderada, en todos los casos presentan un índice 
C alrededor de 0,7, siendo la escala de Fisher la que presenta un peor valor 
pronóstico (Índice C=0,68).  
 
Tabla 5.45. Capacidad de las escalas neurológicas/globales al ingreso en UCI 
para predecir supervivencia. 





APACHE II primeras 24 horas 0,765 
SOFA total día 0 0,755 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological 
Surgeons Scale; APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential 






5.9 DESARROLLO DE ESCALAS PRONÓSTICAS PREDICTIVAS EN 
PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ESPONTÁNEA  
Se realizó un análisis con la finalidad de obtener un modelo pronóstico 
que permita predecir, en las primeras horas tras el ingreso de un paciente 
por HSA, la probabilidad de mortalidad intrahospitalaria y su supervivencia 
estimada a medio y largo plazo. 
Con ese objetivo se realizó un análisis multivariante de regresión 
logística (mortalidad intrahospitalaria) y regresión de Cox (supervivencia 
global) para identificar las variables asociadas de forma significativa a ambos 
eventos, considerando sólo aquellas disponibles de forma inmediata en el 
momento del ingreso. Se consideraron variables sociodemográficas, 
antecedentes y comorbilidad, manifestaciones clínicas al debut o inmediatas 
al ingreso y complicaciones en las primeras 24 horas de ingreso. Los 
resultados del análisis se muestran en la Tabla 5.46.  
Entre las variables de debut o las inmediatas al ingreso, aquellas 
finalmente asociadas a la mortalidad intrahospitalaria fueron el coma de 
debut (OR=1,87), una mayor puntuación en la escala de Fisher (OR=1,42), y 
puntuaciones más elevadas del SOFA total día 0 (OR=1,19) y del APACHE II 
en las primeras 24 horas (OR=1,10). En el caso de la supervivencia global, 
una mayor edad se asoció además a un mayor riesgo de muerte (OR=1,02), 
manteniéndose el efecto de la escala de Fisher (OR=1,42), del SOFA total día 
0 (OR=2,00) y del APACHE II en las primeras 24 horas (OR=1,03), 
encontrándose la presencia de coma al debut en el límite de la significación 




Tabla 5.46. Análisis multivariante para identificar variables de debut o 
inmediatas al ingreso asociadas a la mortalidad intrahospitalaria (regresión 
logística) y supervivencia global (regresión de Cox) en pacientes con HSA. 
 Mortalidad intrahospitalaria Supervivencia global 
 p OR (95% IC) p HR (95% IC) 
Modelo 1     
Edad 0,002 1,02 (1,01-1,04) <0,001 1,03 (1,02-1,04) 
Índice comorbilidad Charlson 0,004 1,29 (1,09-1,54) 0,001 1,17 (1,06-1,29) 
Modelo 2     
Edad 0,003 1,02 (1,01-1,04) <0,001 1,03 (1,02-1,04) 
Índice comorbilidad Charlson 0,002 1,30 (1,10-1,55) 0,001 1,19 (1,07-1,32) 
Demora en llegar >12 horas <0,001 0,34 (0,19-0,61) 0,001 0,53 (0,36-0,78) 
Modelo 3     
Edad 0,031 1,02 (1,00-1,03) <0,001 1,02 (1,01-1,04) 
Índice comorbilidad Charlson 0,006 1,28 (1,08-1,53) 0,004 1,18 (1,05-1,31) 
Demora en llegar >12 horas <0,001 0,33 (0,19-0,59) 0,001 0,53 (0,36-0,78) 
Antecedentes HTA 0,092 1,45 (0,94-2,22) 0,255 1,19 (0,88-1,59) 
Anticoagulación/Antiagregación 0,652 1,16 (0,60-2,24) 0,628 1,11 (0,73-1,67) 
Modelo 4     
Edad 0,008 1,02 (1,00-1,04) <0,001 1,03 (1,01-1,04) 
Índice comorbilidad Charlson 0,034 1,24 (1,02-1,50) 0,004 1,16 (1,05-1,28) 
Demora en llegar >12 horas 0,039 0,52 (0,28-0,97) 0,040 0,66 (0,44-0,98) 
Coma de debut <0,001 5,83 (3,55-9,58) <0,001 2,49 (1,79-3,45) 
Cefalea 0,618 0,88 (0,52-1,53) 0,657 0,93 (0,68-1,28) 
Mareo 0,353 0,80 (0,49-1,29) 0,218 0,83 (0,61-1,12) 
Modelo 5     
Edad 0,034 1,02 (1,00-1,04) <0,001 1,02 (1,01-1,03) 
Índice comorbilidad Charlson 0,111 1,18 (0,96-1,45) 0,079 1,09 (0,99-1,21) 
Demora en llegar >12 horas 0,114 0,60 (0,32-1,13) 0,203 0,77 (0,52-1,15) 
Coma de debut 0,001 2,84 (1,57-5,13) 0,023 1,58 (1,06-2,36) 
H-H 0,051 1,54 (1,00-2,36) 0,279 1,16 (0,88-1,53) 
Fisher 0,018 1,53 (1,08-2,18) 0,002 1,43 (1,14-1,81) 
WFNS 0,680 0,92 (0,61-1,38) 0,852 1,02 (0,79-1,33) 
Modelo 5     
Edad 0,387 1,01 (0,99-1,03) 0,001 1,02 (1,01-1,03) 
Coma de debut 0,033 1,94 (1,06-3,56) 0,134 1,35 (0,91-2,01) 
H-H 0,880 0,98 (0,74-1,29) 0,852 1,02 (0,86-1,20) 
Fisher 0,058 1,41 (0,99-2,03) 0,004 1,41 (1,12-1,78) 
SOFA total día 0 0,008 1,21 (1,05-1,39) 0,015 1,09 (1,02-1,18) 
APACHE II primeras 24 horas 0,002 1,09 (1,03-1,15) 0,052 1,03 (1,00-1,06) 
Modelo 6     
Edad 0,374 1,02 (1,01-1,03) 0,001 1,02 (1,01-1,03) 
Coma de debut 0,025 1,37 (0,96-1,96) 0,083 1,37 (0,96-1,96) 
Fisher 0,053 1,42 (1,14-1,77) 0,002 1,42 (1,14-1,77) 
SOFA total día 0 0,004 1,10 (1,02-1,17) 0,008 1,10 (1,02-1,17) 
APACHE II primeras 24 horas 0,002 1,03 (1,00-1,06) 0,048 1,03 (1,00-1,06) 
Resangrado primeras 24 horas 0,983 1,01 (0,30-3,46) 0,801 1,10 (0,54-2,23) 
Modelo final     
Edad - - 0,001 1,02 (1,01-1,03) 
Coma de debut 0,028 1,87 (1,07-3,26) 0,081 1,37 (0,96-1,96) 
Fisher 0,047 1,42 (1,00-1,99) 0,002 1,42 (1,14-1,77) 
SOFA total día 0 0,006 1,19 (1,05-1,34) 0,008 1,10 (1,02-1,17) 
APACHE II primeras 24 h <0,001 1,10 (1,05-1,16) 0,049 1,03 (1,00-1,06) 
 
GCS: Glasgow Coma Scale; H-H: Escala Hunt-Hess; WFNS: World Federation of Neurological Surgeons Scale; 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; OR: 




5.9.1 Desarrollo de una escala pronóstica predictiva de 
mortalidad intrahospitalaria 
En primer lugar, se exploró la linealidad de la relación entre las 
variables cuantitativas identificadas como predictoras de mortalidad 
intrahospitalaria (escala de Fisher, SOFA total día 0 y APACHE II en las 
primeras 24 horas) con el riesgo de muerte.  
Para la escala de Fisher, teniendo en cuenta el reducido número de 
pacientes con Fisher=1, y el riesgo de muerte similar para los pacientes con 
Fisher=3 ó Fisher=4 según el análisis bivariante, se optó por recodificar la 
variable como Fisher=1 ó 2 vs. Fisher=3 ó 4 en el modelo final. 
En la Figura 5.30 se muestra la asociación de SOFA total día 0 y 
APACHE II en las primeras 24 horas con el riesgo estimado de mortalidad 
intrahospitalaria, observándose que es plausible mantener la hipótesis de 
linealidad. Por lo tanto, el modelo de regresión final considerado es el que se 






Figura 5.30. Riesgo estimado de mortalidad intrahospitalaria según los valores 







Tabla 5.47. Modelo final de regresión logística multivariante para predecir 
mortalidad intrahospitalaria a partir de variables al debut e inmediatas al 
ingreso. 
 B EE p OR 95% IC (OR) 
Coma de debut 0,625 0,284 0,028 1,867 1,071 3,256 
Fisher 3-4 al ingreso 0,817 0,381 0,032 2,265 1,072 4,783 
APACHE II primeras 24 horas 0,098 0,026 <0,001 1,103 1,048 1,160 
SOFA total día 0 0,177 0,062 0,004 1,194 1,058 1,347 
Constante -3,665 0,400 <0,001    
 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 
Assessment; B: Coeficiente de regresión; EE: Error estándar; OR: Odds ratio; IC: Intervalo de confianza. 
 
A partir de los resultados de dicho modelo, la probabilidad de 








LP=-3,665+0,625 x (coma de debut=Sí) + 0,817 x (Fisher=3 
ó 4) +  
+ 0,098 x APACHE II primeras 24 h + 0,177 x SOFA total 
día 0 
(2) 
Dicha ecuación muestra buenas propiedades de discriminación y 
calibración (Figura 5.31). Así, el área bajo la curva ROC es de 0,835 y el área 
bajo la curva ROC corregida por bootstrap de 0,831. El gráfico de calibración 
muestra asimismo una buena concordancia entre la probabilidad de muerte 
pronosticada y la mortalidad intrahospitalaria observada en todo el rango de 





Figura 5.31. Análisis de discriminación y calibración de la escala de mortalidad 
intrahospitalaria basado en la ecuación (1). 
(a) Discriminación: curva ROC y área bajo la curva 
 
 






 Utilizando el método descrito por Sullivan y col. (247), se construyó un 
sistema predictivo de mortalidad intrahospitalaria basado en puntos a partir 
de los resultados del modelo de regresión (Tabla 5.47). La puntuación total, 
en un rango de 0 a 10 puntos, se obtiene sumando, para un paciente 
determinado, la puntuación asignada a cada una de las cuatro variables del 
modelo. Dicha puntuación se corresponde con un riesgo estimado de 
mortalidad intrahospitalaria, tal y como se muestra en la misma Tabla 5.48. 
Tabla 5.48. Escala de predicción de mortalidad intrahospitalaria basada en 
puntos. 






Coma de debut 1 punto  0 3,0% 
Fisher al ingreso 3 ó 4 1 punto  1 5,5% 
APACHE II primeras 24 
horas 
  2 9,8% 
<5 0 puntos  3 16,9% 
5-9 1 punto  4 27,5% 
10-19 2 puntos  5 41,5% 
20-24 3 puntos  6 57,0% 
25-29 4 puntos  7 71,2% 
≥30 5 puntos  8 82,2% 
SOFA total día 0   9 89,6% 
0-2 0 puntos  10 94,2% 
3-4 1 punto    
5-8 2 puntos    
≥9 3 puntos    
 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 
Assessment.  
Se analizó asimismo la capacidad discriminante y la calibración de la 
escala basada en puntos para predecir mortalidad intrahospitalaria. El área 
bajo la curva ROC fue de 0,825 (95% IC=0,784-0,866) (Figura 5.32). La 
escala mostró asimismo una buena calibración, tal y como se puede 
observar en la Figura 5.33 (test de Hosmer-Lemeshow: Χ2=0,065; p=0,999) 




Figura 5.32. Curva ROC y área bajo la curva para la escala de predicción de 









Figura 5.33. Calibración de la escala de predicción de mortalidad 








0 3,0% 3,3% 
1 5,5% 8,6% 
2 9,8% 7,6% 
3 16,9% 20,5% 
4 27,5% 31,0% 
5 41,5% 39,1% 
6 57,0% 62,1% 
7 71,2% 64,3% 
8 82,2% 85,7% 
9 89,6% 100,0% 






5.9.2 Desarrollo de una escala pronóstica predictiva de 
supervivencia global 
De modo análogo, se exploró la linealidad de la relación entre las 
variables cuantitativas identificadas como predictoras del pronóstico (edad, 
escala de Fisher, SOFA total día 0 y APACHE II en las primeras 24 horas) y 
el riesgo de muerte en el seguimiento a medio y largo plazo de estos 
pacientes. 
Para la escala de Fisher, teniendo en cuenta el reducido número de 
pacientes con Fisher=1, se optó por recodificar la variable como Fisher=1 ó 
2 vs. Fisher=3 vs. Fisher=4. 
En la Figura 5.34 se muestra la asociación de la edad, SOFA total día 
0 y APACHE II en las primeras 24 horas, con el riesgo estimado de muerte 
en el seguimiento, observándose que es plausible mantener la hipótesis de 
linealidad en los tres casos. Por lo tanto, el modelo de regresión final 







Figura 5.34. Riesgo estimado de muerte en el seguimiento según la edad y los 






APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 
Assessment. 
 
Tabla 5.49. Modelo final de regresión de Cox multivariante para predecir la 
supervivencia global ajustando por variables al debut o inmediatamente al 
ingreso. 
 B EE p HR 95% IC (HR) 
Edad 0,020 0,006 0,001 1,020 1,009 1,032 
Coma de debut 0,310 0,181 0,087 1,364 0,956 1,946 
Fisher al ingreso   0,006    
                      Fisher 1-2    1   
                      Fisher 3 0,596 0,279 0,033 1,815 1,051 3,136 
                      Fisher 4 0,809 0,252 0,001 2,246 1,370 3,681 
APACHE II primeras 24 horas 0,030 0,015 0,047 1,031 1,000 1,062 
SOFA total día 0 0,094 0,035 0,007 1,099 1,026 1,176 
 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential Organ Failure 





A partir de los resultados del modelo, se construyó un nomograma para 
predecir, para un paciente ingresado por HSA, su supervivencia estimada a 
los 30 días, a los 6 meses, al año y a los 5 años y a los 10 años tras el alta 
(Figura 5.35). Para un paciente concreto, el valor de cada variable en el 
modelo se localiza en la línea horizontal correspondiente. A continuación, se 
traza una línea perpendicular hacia la recta de puntos para localizar los 
puntos asignados a cada una de las variables. La suma de todas esas 
puntuaciones se debe situar en la línea de “Puntos totales”, que se 
corresponderá, en la vertical, con diferentes estimaciones de supervivencia 
en distintos momentos en el seguimiento. 
El modelo mostró una capacidad discriminante adecuada, con un 
índice C de 0,797 y un índice C corregido de 0,791. Así mismo, mostró una 
buena calibración a corto-medio plazo, aunque infraestimando la 





Figura 5.35. Nomograma para predecir la supervivencia estimada en pacientes ingresados por HSA.  
 













































El objetivo de esta tesis doctoral ha sido describir y analizar las 
características, el manejo y la evolución de los pacientes ingresados por HSA 
a lo largo de un período de 11 años, tanto de forma global como en función 
del subtipo de HSA. Además, se ha desarrollado un modelo predictivo de 
mortalidad y otro de supervivencia con las variables al ingreso, que incluyen 
escalas de gravedad en pacientes críticos y disfunción de órganos, 
permitiendo un manejo adecuado al pronóstico global de los pacientes. Para 
ello, se recogieron las variables relacionadas con el pronóstico, en términos 
de morbilidad, mortalidad, y supervivencia.  
6.1 CARACTERÍSTICAS SOCIO-DEMOGRÁFICAS Y PRESENTACIÓN 
CLÍNICA  
El registro de 536 casos realizado durante aproximadamente una 
década, constituye una buena oportunidad para analizar características, 
manejo y pronóstico, tanto de forma global como en función del patrón de 
sangrado, ya que estudios con un número suficiente de pacientes que 
permitan comparar los diferentes subtipos de HSA no son habituales. 
En este trabajo, el número de ingresos ha permanecido estable durante 
todo el período, salvo en los dos últimos años en los que se observa un 
descenso hasta 21 pacientes/año. Este hallazgo se pone en relación con el 
desarrollo a partir de los años 2009-2010 de las unidades de 
intervencionismo neurorradiológico en áreas sanitarias que previamente 
derivaban los pacientes al CHUAC para realizar la técnica endovascular, 
como Vigo o Asturias. La incidencia en nuestra serie al final del período fue 
de 4,3 casos/100.000 habitantes/año 2013, menor que la descrita en la 
literatura internacional (249) que está influenciada por áreas geográficas con 
alta prevalencia (1). En nuestro país, los datos epidemiológicos recogidos son 
escasos y se refieren a los registrados en alguna comunidad autónoma no 
de forma global, describiendo una incidencia ligeramente superior a la de 
nuestra población (5,7-7 casos/100.000 habitantes/año) sin poder 





• Descripción de la población 
Las características demográficas a lo largo de los años se mantuvieron 
estables, al igual que lo descrito en la literatura nacional e internacional (1, 
2, 16, 29, 30, 32, 143, 250). En nuestra serie la edad media de los pacientes 
fue de 56,9±14,1 años, con una incidencia ligeramente superior en el sexo 
femenino (1,5:1). En el momento actual existen estudios que cuestionan el 
predominio en mujeres (22, 31), lo que estaría en consonancia con nuestros 
resultados, cuya diferencia entre sexos no resulta significativa.    
Los pacientes presentaron una baja comorbilidad (I.Charlson), y 
permanecieron estables a lo largo del período estudiado. El antecedente más 
frecuente fue la HTA (40%) seguido por el consumo de tóxicos (35%), ambos 
se consideran los principales factores de riesgo modificables de HSA (1, 39, 
251, 252). De forma similar, Feigin y cols. (39) en el 2005 detectaron como 
antecedente más frecuente la HTA, al igual que en series nacionales cuya 
frecuencia publicada se encuentra en torno al 31-36% y un 30-35% para 
tabaquismo (29, 30).  
La cefalea súbita e intensa (75%) fue la presentación clínica de debut 
más frecuente, al igual que lo descrito en la literatura (1, 32, 56, 253). En 
nuestra serie la demora en el traslado al hospital se mantuvo estable a lo 
largo del período, en torno al 44,8% de los pacientes llegaron en las primeras 
6 horas, y el 93,7% en las primeras 24 horas. La precocidad en llegar al 
centro hospitalario puede relacionarse con la gravedad de los pacientes, con 
un peor grado neurológico en el debut (coma al debut es el síntoma inicial 
en el 37,4% de los casos), y con la actuación de los servicios de emergencia 
extrahospitalaria que en nuestro medio están ampliamente extendidos, con 
tiempos de actuación breves. En la literatura se describe una gran 
variabilidad (31, 39) en la latencia del paciente en acudir al hospital y ser 
diagnosticado o tratado desde el momento en que se iniciaron los síntomas, 
variando en función de la zona geográfica, y pone de manifiesto que el retraso 





• Escalas pronósticas al ingreso 
Las escalas de gravedad, aparte de tener implicaciones pronósticas 
(255), permiten la comparación entre los estudios. La distribución de los 
grados clínicos en nuestro estudio fue equivalente a otras series, haciendo 
nuestra población comparable con publicaciones previas, tanto a nivel 
nacional como internacional (18, 29, 30, 32, 256, 257).  
La media en la GCS fue de 12 puntos, similar a lo descrito por Takagi 
y cols. (12.5 puntos) (257). Al ingreso más de la mitad de los pacientes 
presentaron un buen grado neurológico (H-H 1-2:  61,9%; WFNS 1-2: 
60,5%), aunque con un elevado riesgo de desarrollar complicaciones según 
la escala Fisher (Fisher 3-4: 70,7%).  Lagares y cols. (9), describen un buen 
grado clínico al ingreso en el 68% de los pacientes con un sangrado 
clasificado como Fisher 3-4 en el 72%, similar a nuestra serie. A diferencia 
de nuestros datos, Sarabia y cols. (258) observan una puntuación de 1 en la 
escala WFNS al ingreso en un 75,5% de los pacientes, lo que se correlaciona 
con la cantidad de sangre en la TAC según la escala de Fisher (puntuación 
3-4: 42,3%). Las diferencias existentes con el estudio de Sarabia podrían 
atribuirse al tipo de población que estudian, pacientes con HSA-I cuya 
presentación clínica y evolución es más benigna.  
En relación a las escalas de gravedad de los pacientes críticos, su 
registro en pacientes con HSA es novedoso, ya que no se han considerado 
en la mayoría de las publicaciones al respecto. En nuestra serie los pacientes 
presentan una media de APACHE II en las primeras 24 horas 11,8±6,8 
puntos y una disfunción de órganos valorada por la escala SOFA 2,4±2,8 
puntos, lo que traduce una baja morbi-mortalidad.  Zygun y cols. (259) en 
una población de pacientes con TCE grave o HSA, describen una gravedad 
similar a la de nuestra población con una puntuación media de  APACHE II 
de 13,6±6,8 puntos y un rango entre 3 y 6 puntos en la escala SOFA al 
ingreso. Estos resultados podrían atribuirse a una mayor gravedad 
neurológica al ingreso y, aparte de ser la situación neurológica la principal 
contribución en la puntación de ambas escalas, ocasionaría una respuesta 




(253) en pacientes con HSA observaron menos gravedad global con una 
media de APACHE II de 5 puntos y buen un nivel neurológico en el 95% de 
los pacientes según la escala WFNS (1-2 puntos). Este resultado podría 
explicarse si se considera que el nivel de consciencia es el principal 
determinante en la puntuación APACHE II al ser una población joven (media 
de edad 55 años), sin comorbilidades, y con una mínima respuesta 
sistémica. 
• Procedimientos diagnóstico-terapéuticos 
En nuestra serie, tal y como recomiendan las guías (1, 3), el diagnóstico 
se realizó mediante TAC sin contraste en el 99,6% de los pacientes, 
precisando realizar PL en sólo 2 pacientes. Se ha de reseñar que dicho 
resultado podría estar influenciado por la precocidad en la atención 
hospitalaria, ya que el diagnóstico mediante la realización de TAC en las 
primeras 24 horas presenta una sensibilidad del 95% (70). En nuestros 
pacientes el diagnóstico etiológico se llevó a cabo mediante estudio 
angiográfico (DSA/angioTAC/angioRMC) en la mayoría de los pacientes 
(90,7%), no siendo posible en el resto por fallecer en las primeras 24 horas. 
La TAC y el estudio angiográfico, además del diagnóstico etiológico en 
el 100% de los casos (87, 260), permiten clasificar los pacientes con HSA en 
diferentes subtipos (HSA-A, HSA-I y HSA-PM). La HSA-A supone el grupo 
más frecuente (78,1%), al igual que lo descrito en la literatura (14, 32, 258), 
seguida por la HSA-I (17,9%)  y HSA-PM (3,2%) (11, 27, 261-263). En el caso 
de la HSA-I se describe una frecuencia variable desde un 19% a un 12,2% 
en función de los estudios (3, 19, 258, 262), pero con una tendencia 
descendente a lo largo de los años. Recientemente Konczalla y cols. (19) en 
una cohorte de 173 pacientes describen una baja incidencia (12%) pero con 
un incremento en los últimos 15 años a nivel global atribuible al uso de 
medicación antiagregante/anticoagulante; en investigaciones nacionales, 
Lagares y cols. (32) o Sarabia y cols. (258) describen una mayor proporción 
en torno al 25-30%, en relación a la sensibilidad de las técnicas diagnósticas, 
ya que dichos estudios son anteriores en el tiempo a las series 




las series nacionales, en probable relación con un mejor diagnóstico al ser 
posterior a los estudios descritos, y por un descenso progresivo de 
medicación antiagregante/anticoagulante. 
Coincidiendo con el grupo de Rahmanian (264) y estudios nacionales 
(3, 32), en nuestra serie la mayoría de los aneurismas fueron únicos (16,9% 
son múltiples), siendo la localización más frecuente en la circulación anterior 
del Polígono de Willis (138, 145), a nivel de la ACM (39,9%) seguida por la 
AComA (31,6%). 
El tratamiento endovascular se realizó en el 95% de los aneurismas, al 
considerarse el abordaje de elección en pacientes subsidiarios, según las 
guías vigentes en ese momento (33, 138), con un aumento en los últimos 
años de la técnica quirúrgica en relación a un equipo neuroquirúrgico más 
proactivo y a una protocolización del tratamiento intervencionista. El 
abordaje de la lesión con coils fue precoz (primeras 24 horas) en la mayoría 
de los casos (85%). 
• Características en función del patrón de sangrado 
En función del subtipo de HSA hubo un predominio del género 
masculino en la HSA-A y femenino en la HSA-I, al contrario de lo publicado 
por la mayoría de autores (1, 258, 262), salvo por el grupo de Muñoz-Sánchez 
(31). Coincidimos con la literatura en la edad media en nuestros pacientes 
(55-58 años independientemente del subtipo de HSA) (1, 262), y los 
antecedentes personales (HTA y hábitos tóxicos son los más frecuentes 
independientemente del subtipo) (39). De forma similar a lo descrito en 
diferentes series, los pacientes con HSA-PM fueron los que presentaron una 
menor edad (51,9±12 años) y una baja frecuencia de HTA (18,8%) (116, 265). 
En relación a los subtipos de HSA, los pacientes con HSA-I presentaron 
un grado clínico al ingreso más benigno (81,1% grado 1-3 en las escalas 
Hunt-Hess y WFNS) menos cantidad de sangre en la TAC (44,5% Fisher 1-
2), en comparación con los pacientes con HSA-A (69,1% H-H 1-3; 24,5% 
Fisher 1-2). Lo que podría explicarse por ser la alteración del nivel de 




HSA-A, hallazgo que en diferentes series puede alcanzar hasta el 30% (145, 
266). La causa del bajo nivel de consciencia es un aumento brusco en los 
valores de la PIC por extravasación de sangre y bloqueo de la circulación del 
LCR (266, 267). Hendrix y cols. (268) en pacientes con HSA-A encontraron 
que el 33,6% debutaron con coma, lo que se correlacionó con una mayor 
gravedad en las escalas neurológicas al ingreso (GCS, H-H, WFNS y Fisher). 
En nuestra serie, fueron los pacientes con HSA-PM los que presentaron un 
mejor grado clínico al ingreso, al igual que lo publicado en diferentes series 
(38, 262, 265). Del mismo modo, Schwartz y cols. (13) en una revisión de la 
literatura en pacientes con HSA-PM describen que el 100% presentaron un 
valor 1-2 en la escala H-H, lo que reafirma su curso benigno.  
El diagnóstico precoz (<24 horas) ha sido ligeramente inferior en el 
subtipo de HSA-I (92,3%) frente a HSA-A (93,7%), lo que también se pone en 
relación con la presentación clínica de debut que fue más grave en pacientes 
con HSA-A. Cabe destacar que, a pesar de la presentación benigna en 
pacientes con HSA-PM, en el 100% de los casos su diagnóstico se realizó en 
las primeras 24 horas. Esto plantea que existen cuestiones sin resolver, 
como determinar si el origen del sangrado es venoso o arterial o la 
explicación de su pronóstico claramente diferenciado a los otros dos 
subtipos (234, 265, 269, 270).  
6.2 DATOS BIOQUÍMICOS  
Las referencias en la literatura a los parámetros bioquímicos de 
pacientes con HSA son escasas (31, 127, 209, 271, 272). Sin embargo, las 
complicaciones no neurológicas más frecuentes que se describen en los 
estudios son anemia y alteraciones electrolíticas, ambas con impacto 
pronóstico (1, 7, 207, 210, 273). Por ello, en nuestro estudio decidimos 
registrar los peores valores de hemoglobina, hematocrito y magnesio, junto 
con los valores máximo y mínimo de sodio y glucosa.  
El nivel óptimo de hemoglobina considerado en pacientes críticos ha 
variado a lo largo de los años, disminuyendo el objetivo inicial de 10 gr/dl 
(274) a uno más restrictivo de 7-9 gr/dl (273, 275), salvo en aquellos casos 




cerebrovascular o el cardíaco (276). En pacientes con HSA el objetivo 
adecuado está por determinar, aunque en la mayoría de los estudios 
describen cifras superiores a 10-11 mg/dl (277). En general, en la literatura 
se concluye que una alteración en las cifras de hemoglobina tiene impacto 
pronóstico (103, 207, 253, 271). Wartenberg y cols. (207) y Molyneux y cols. 
(137, 138) describieron una elevada frecuencia de anemia (definida como 
<10 gr/dL) en su población (35%), lo que asociaron a mayor discapacidad a 
corto plazo. De forma similar, el grupo de Naidech (278-280) y el de Frontera 
(103), describen un mejor pronóstico a corto plazo con valores de 
hemoglobina en torno a 11±1,5 gr/dl, en relación a un porcentaje menor de 
vasoespasmo e infarto cerebral, sin poder determinar si el tratamiento con 
expansión de volumen que reciben es lo que influye en su pronóstico. En los 
estudios se hace referencia a los valores de hemoglobina más que de 
hematocrito, al ser un parámetro más fiable por presentar menos 
interferencias con los tratamientos recibidos, como puede ser la 
hemodilución en el tratamiento del vasoespasmo (1, 7). En nuestra muestra 
los valores de hemoglobina y hematocrito estuvieron dentro del rango que 
los estudios consideran adecuado por no tener repercusión clínica, con unos 
valores medios de 10,7±2,2 mg/dL y 31,7±6,3% respectivamente, lo que 
probablemente hace que el impacto en el pronóstico de nuestra serie no sea 
relevante. 
En relación a los valores de glucemia, el objetivo ha variado en los 
últimos años en pacientes críticos, con una tendencia a realizar un control 
menos estricto de la misma, siendo el objetivo fundamental evitar 
hipoglucemias (281). El impacto del nivel de glucemia en pacientes 
neurocríticos tiene relevancia al alterar la entrega de oxígeno a un cerebro 
dañado, lo que puede contribuir de una forma directa en el pronóstico de 
estos pacientes (266). En pacientes con ictus se ha demostrado que en el 
pronóstico influye tanto la hipoglucemia como la hiperglucemia (282, 283), 
y que realizar un control adecuado disminuye la PIC, duración de la VM y 
presencia de convulsiones en pacientes neurocríticos (284). En pacientes 
con HSA el nivel óptimo está por determinar, describiendo un amplio rango 




en la mayoría de los estudios se encuentran en torno a 120-150 mg/dl, 
siendo la hiperglucemia (>180 mg/dl) la alteración que se describe con 
mayor frecuencia, con efecto pronóstico independiente para mortalidad o 
discapacidad, por encima de la presencia de anemia o alteraciones del sodio 
(127, 253). En nuestro estudio los valores de glucosa estuvieron dentro del 
rango que los estudios consideran sin significación clínica (mínimo: 
98,7±39,0 mg/dL; máximo 176,9±72,0 mg/dL), lo que podría atribuirse a un 
manejo protocolizado de la glucemia. 
Los tratamientos de algunas complicaciones neurológicas en pacientes 
con HSA pueden alterar los valores de los electrolitos, como es la terapia 
hiperosmolar o el uso de soluciones isotónicas (1, 199). En nuestra muestra 
los niveles de sodio se mantuvieron dentro del rango de normalidad, con un 
valor mínimo de 135,8±6,4 mEq/L y máximo de 146,0±8,0 mEq/L, lo que 
podría explicarse por una baja frecuencia de DI (2,4%). Nuestros resultados 
coinciden con lo publicado por Wartenberg y cols. (207) en el que describen 
un porcentaje de hiponatremia del 14% y 22% de hipernatremia. En relación 
a los niveles de magnesio nuestros pacientes presentan hipomagnesemia 
con un valor mínimo medio de 1,9±0,3 mEq/L, tan sólo 0,2 mEq/L inferior 
al rango de normalidad, similar a lo que se describe en la literatura (285, 
286). Asimismo, en diferentes estudios (178, 179, 287) se observó que la 
presencia de hipomagnesemia aumentaba el riesgo de DCI y mal pronóstico, 
al disminuir su efecto vasodilatador. Van den Bergh y cols. (285) 
encontraron que una hipomagnesemia mantenida (2-12 días) podría 
predecir el desarrollo de DCI. Por ello, se han realizado ensayos clínicos para 
intentar demostrar el beneficio de mantenerlo en el rango superior de la 
normalidad, con resultados controvertidos (179, 288).  
En función del subtipo, los pacientes con HSA-A presentaron mayores 
alteraciones en los parámetros bioquímicos (127, 289), con diferencias 
significativas frente a la HSA-I en los valores de hemoglobina (10,4 vs. 11,6 
mg/dl), sodio (147,1 vs. 142,8 mEq/dL) y glucemia (179,2 vs. 161,1 mg/dL). 
En la literatura asocian las alteraciones bioquímicas, fundamentalmente 
cifras de glucemia superiores a 150-170 mg/dl, con peor pronóstico (127, 




con un mayor porcentaje de complicaciones neurológicas que requieren 
tratamiento. Al igual que en la mayoría de las publicaciones, los pacientes 
con HSA-PM en nuestra serie registraron valores bioquímicos en el rango de 
la normalidad. En contraposición, Naidech y cols. (278), describen valores 
de hemoglobina inferiores al rango terapéutico, pero sin repercusión clínica 
en concordancia con su evolución benigna. 
La distribución de los parámetros analíticos tiene implicaciones 
pronósticas, tal y como se demostró en diferentes estudios, y nos permiten 
comparar poblaciones en estudios con características similares. Los valores 
analíticos valorados en nuestro estudio son equivalentes a los publicados en 
otras series, aunque existe variabilidad con respecto al objetivo de los niveles 
de glucemia en función del objetivo descrito en la literatura para su control, 
que podría explicarse porque durante el período de estudio el objetivo ha ido 
variando. Dado que nuestros pacientes presentaron unos valores analíticos 
dentro del rango de la normalidad clínica, su impacto en el pronóstico 
probablemente sea mínimo o inexistente, por ello no se analiza con más 
profundidad. 
6.3 COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS Y DISFUNCIÓN DE ÓRGANOS  
Los efectos directos del sangrado inicial y las complicaciones 
desarrolladas por la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo 
(resangrado, vasoespasmo/isquemia, hidrocefalia y coma) se consideran los 
factores pronósticos independientes más importantes en pacientes con HSA 
y, en menor medida, las complicaciones sistémicas (74, 139, 155, 194, 207, 
256). Por ello, conocer su frecuencia y los factores que pueden predisponer 
a su desarrollo es fundamental para poder prevenirlas o minimizar sus 
efectos con un tratamiento precoz.  
En nuestra muestra, al igual que lo descrito en la literatura, fueron las 
complicaciones neurológicas las más frecuentes (53,7%)  (1, 7, 30). La 
frecuencia en orden decreciente fue: 46,5% desarrollo de coma, 35,4% 
vasoespasmo (9,6% de infarto cerebral), 28% hidrocefalia y 7,8% resangrado. 
El momento en que se producen es el esperado según lo descrito en la 




3,8 días en el vasoespasmo y resangrado a los 6,2 días. El grupo de Muñoz-
Sanchez y cols. (30) encontraron un porcentaje similar de hidrocefalia y 
vasoespasmo (en torno al 33-34%), con un mayor porcentaje de resangrado 
(14,4%) que en nuestra serie. Rivero-Rodríguez y cols. (227) describen un 
menor porcentaje de las complicaciones neurológicas que en nuestra serie, 
salvo en el caso del resangrado, y las complicaciones más frecuentes  
resangrado (19,2%), vasoespasmo (15,9%) (de los cuales un 84,9% 
desarrollaron infarto) e hidrocefalia (13,2%). La mayor presencia de 
resangrado en ambos estudios podría explicarse por un porcentaje mayor de 
pacientes con HSA-A, y una embolización más tardía.  
Dentro de las complicaciones neurológicas con mayor impacto 
pronóstico en la literatura, se encuentran el vasoespasmo, el resangrado o 
la hemorragia intraventricular (139, 229). Dado su alto impacto en la morbi-
mortalidad, diferentes autores han tratado de identificar factores de riesgo 
con la intención de desarrollar modelos predictivos que permitan mejorar el 
pronóstico (290, 291). Por ello, tratamos de identificar cuáles son los factores 
de riesgo que predisponen al desarrollo de las principales complicaciones 
neurológicas.  
Los principales predisponentes al desarrollo de vasoespasmo en 
nuestros pacientes fueron una mayor edad, convulsión de debut y la 
presencia de lesión aneurismática, ésta última multiplica por 5 el riesgo de 
desarrollar vasoespasmo. Inagawa y cols. (291) en una revisión de la 
literatura de pacientes con HSA-A encontraron que el único factor de riesgo 
consistente con vasoespasmo fue la gravedad de la HSA en la TAC inicial, y 
otros factores de riesgo esperables (HTA, tabaco,…) se asociaron más con la 
gravedad del mismo. Frontera y cols. (103) en un estudio prospectivo en 580 
pacientes con HSA describen un 16% de vasoespasmo sintomático, y 
encuentran que estos pacientes tienen mayor puntuación en las escalas H-
H y APACHE II en las primeras 24 horas. Jabbarli y cols. (290) en un estudio 
retrospectivo en pacientes con HSA desarrollaron un modelo predictivo para 
desarrollar infarto cerebral, en el que encuentran que los principales 
predictores son edad≥55 años, H-H: 4-5, Fisher: 4-5, PIC >20, hidrocefalia 




precoz. En nuestra muestra, el debut con convulsiones traduce una 
elevación de la PIC en el momento del sangrado que pueden ser transitoria 
e indica que la cuantía del sangrado es significativa, y puede contribuir a 
desplazar las escalas de gravedad al ingreso (266). Además, la presencia de 
la lesión aneurismática tuvo una relevancia importante como factor 
pronóstico, lo que lleva implícito la mayor gravedad de estos pacientes y 
puede desplazar también las escalas de gravedad al ingreso. Otros factores 
que se han relacionado con el desarrollo de vasoespasmo en la literatura 
fueron anemia o hipomagnesemia (280), que no se analizan en nuestro 
estudio al mantener sus valores dentro del rango de normalidad. 
Varios estudios reconocen el resangrado como la complicación que 
ocasiona peor pronóstico y mayor mortalidad (1, 227, 253). En nuestra serie 
los principales determinantes para su desarrollo fueron la presencia de HSA 
previa junto con una mayor puntuación en la escala H-H al ingreso. Van 
Donkelaar y cols. (292) en pacientes con HSA-A describen que un 7% de los 
pacientes resangran en las primeras 72 horas, siendo ligeramente menor al 
de nuestra muestra con un porcentaje de resangrado durante la estancia del 
10,1% en pacientes con HSA lo que puede ser atribuido a una embolización 
precoz (<48 horas). Los principales determinantes de resangrado en las 
primeras 24 horas en este estudio fueron un Fisher modificado 3-4, el 
tamaño del aneurisma y la necesidad de colocar un DVE. Rivero-Rodriguez 
(293) encuentran que los factores asociados con el resangrado en pacientes 
con HSA-A son: HTA previa, WFNS: 3-4, Fisher: 3-4 y aneurismas en 
circulación posterior y AComA. Zhao y cols. (294) en un estudio retrospectivo 
concluyen que los factores asociados con mal pronóstico en pacientes con 
HSA-A que resangran son: mayor puntuación Fisher previa, el tamaño de 
los aneurismas y el nivel de GCS tras el resangrado. Tang y cols. (2014) en 
un meta-análisis realizado en pacientes con HSA-A encontraron que el 
resangrado es más frecuente en las primeras 6 horas y que los factores de 
riesgo para el mismo son la PAS elevada, el hematoma intracerebral o 
intraventricular, un H-H: 3-4, la presencia de aneurisma en circulación 
posterior y el diámetro >10 mm. Naidech y cols. (204) encuentran que los 




aneurisma. La mayoría de los estudios que describen los principales 
determinantes de resangrado se han llevado a cabo en pacientes con HSA-
A, lo cual podría contribuir a las diferencias que encontramos con respecto 
a nuestros resultados, ya que describen como principales determinantes el 
tamaño y localización del aneurisma. 
Con respecto a la hidrocefalia parece lógico pensar que todas aquellas 
variables que describan presencia de sangre intraventricular en el momento 
inicial van a asociarse con el desarrollo precoz de la misma. Los resultados 
de nuestro estudio estuvieron en consonancia con su fisiopatología, así en 
la mayoría de los pacientes se produjo de forma precoz (primeras 48 horas) 
y los principales factores de riesgo para la misma fueron una mayor 
puntuación en las escalas H-H y Fisher. Diferentes estudios describen que 
la presencia de hidrocefalia se asocia a mal pronóstico (31, 253, 258), y que 
el principal determinante para su desarrollo es una puntuación 4 en la 
escala Fisher (99), lo que iría en consonancia con nuestros resultados. 
Por último, decidimos valorar el desarrollo de coma de forma 
independiente. Sin embargo, la mayoría de los estudios valoran el deterioro 
neurológico en el momento del ingreso mediante las escalas de pronóstico 
neurológico, y describen las complicaciones que lo pueden desencadenar 
(isquemia y/o hidrocefalia y/o resangrado), sin evaluar de forma 
independiente su desarrollo durante la estancia. Ello es debido a que el 
deterioro neurológico en muchos casos traduce la presencia de alguna 
complicación neurológica habitual de la HSA, que ocasiona HTIC por 
diferentes mecanismos y coma secundario (266, 267). Todo ello hace que no 
podamos comparar o equiparar nuestros resultados a otras poblaciones, al 
no referirlo los estudios como tal. Dentro de los factores de riesgo que lo 
favorecieron en nuestra serie se encuentra una mayor gravedad al ingreso 
valorado por las escalas H-H, Fisher y SOFA total día 0. 
En función del subtipo de HSA, los pacientes con HSA-A presentaron 
un mayor número de complicaciones, al igual que lo descrito en la literatura 
(9, 11, 258), siendo la más frecuente coma (50,8%) seguido por vasoespasmo 




porcentaje similar (25%) fueron coma e hidrocefalia, lo que es contradictorio 
con la puntuación en la escala Fisher al ingreso, ya que un 51,1% de los 
pacientes presentan un Fisher 2-3 que no predispone a hidrocefalia, al 
contrario de lo publicado por la mayoría de autores en estos pacientes (17, 
19); salvo por el grupo de Muñoz-Sánchez (31). En diferentes estudios en 
pacientes con HSA-PM describen una presentación leve con un bajo 
porcentaje de complicaciones (116, 265), similar a nuestros resultados, 
donde sólo 2 pacientes desarrollaron vasoespasmo, y su evolución fue 
favorable. 
• Disfunción de órganos valorada mediante SOFA 
La mayoría de los estudios de pacientes con HSA no tienen en cuenta 
el SOFA en la valoración de la disfunción orgánica. Sin embargo, describen 
complicaciones sistémicas que difieren en función de lo que cada autor 
considera relevante, lo que conlleva a que los resultados de los diferentes 
estudios no sean comparables.  
El porcentaje de complicaciones sistémicas en nuestra serie fue del 
50,7%, siendo la presencia de sepsis lo más frecuente (27,2%), seguido en 
porcentaje similar por alteraciones respiratorias (14,9%) y cardiovasculares 
(15,5%). En la literatura encontramos resultados discrepantes en la 
frecuencia de que suponen las complicaciones sistémicas, lo que podría 
estar en relación por un diagnóstico más flexible de las mismas, pudiendo 
llegar a ser del 69% (207). Las diferencias con nuestros resultados podría 
atribuirse a una mayor precocidad en la atención hospitalaria de nuestros 
pacientes, lo que ha permitido un manejo más precoz en una unidad de 
neurocríticos (110), así como un menor porcentaje de resangrado. Las 
complicaciones más frecuentes en la mayoría de los estudios fueron las 
alteraciones cardíacas y pulmonares (128, 207, 227).  
En un intento de determinar qué factores intervienen en su desarrollo, 
encontramos que los factores de riesgo asociados a la presentación de algún 
tipo de complicación sistémica son mayor edad, demora en llegar al hospital 




aneurismática (triplica el riesgo). En la mayoría de los estudios su presencia 
se relaciona con la gravedad de los pacientes al ingreso en UCI, y al igual 
que en nuestra serie son los pacientes con HSA-A los que presentan un 
mayor porcentaje de las mismas.  
En el primer momento de la HSA se produce una importante liberación 
de catecolaminas que desencadena SIRS, lo que contribuye al desarrollo de 
complicaciones extracraneales e intracraneales (295, 296). Estas 
alteraciones (fiebre, HTA, arritmias, alteraciones metabólicas, …) son 
habituales y se relacionan con la gravedad de la HSA, evaluada por las 
condiciones clínicas al ingreso y la cantidad de sangre en la TAC (207, 297). 
Las escalas de gravedad de uso habitual en UCI, como el APACHE II o SOFA, 
podrían ser útiles en estos pacientes para evaluar el SIRS y la disfunción de 
órganos, lo que permitiría potenciar medidas terapéuticas que pueden influir 
en el pronóstico y poder realizar una comparación más objetiva entre los 
diferentes estudios. Por ello, en nuestra serie se realizó la valoración de las 
complicaciones sistémicas teniendo en cuenta la disfunción de órganos 
mediante el SOFA día 0 y el SOFA día 4. No obstante, en pacientes 
neurológicos la valoración de la disfunción cardiovascular según la escala 
de SOFA presenta limitaciones, ya que la necesidad de soporte vasoactivo 
para mantener la PPC no traduce necesariamente fallo cardiovascular.   
Al ingreso nuestros pacientes presentaron en su mayoría disfunción de 
1 ó 2 órganos (media 2,4±2,8), siendo el componente neurológico seguido del 
respiratorio su principal contribución, al no existir prácticamente disfunción 
de otros órganos (mediana 0). Estos resultados son concordantes con el tipo 
de patología, ya que la principal manifestación en pacientes con HSA es la 
alteración del nivel de consciencia. En la evolución al 4º día más del 90% 
presentaron una disfunción leve (≤1), y sólo a nivel neurológico y respiratorio 
la disfunción fue significativa en un número relevante de pacientes. En 
nuestra serie el manejo de los pacientes se realizó precozmente en la UCI 
por un equipo interdisciplinar, lo que podría minimizar el riesgo de presentar 
complicaciones y disfunción de órganos en la evolución al 4º día (111). 
Además, en la mayoría de los pacientes con HSA-A (subtipo más frecuente 




24 horas (81,5%), lo que tendría impacto positivo al autolimitar la descarga 
catecolaminérgica y, por consiguiente, la respuesta sistémica secundaria 
(136). Asimismo, en las primeras 72 horas de ingreso fallecieron los 
pacientes con una mayor puntuación SOFA (SOFA≥7: 44,4%; SOFA≥9: 
73,7%; SOFA≥11: 100%), lo que contribuye a que no se mantenga en el 
tiempo la disfunción inicial de órganos. Por último, en los pacientes que 
continúan vivos se mantiene la principal contribución de los compontes del 
SOFA (neurológico y respiratorio) sin añadir afectación a otros niveles, 
pudiendo deberse a ser una población joven, con baja comorbilidad y sin 
tratamientos habituales, lo que podría conferir a los órganos una menor 
susceptibilidad al insulto inicial que provoca el SIRS (298, 299).  
En función del tipo de sangrado, fueron los pacientes con HSA-A los 
que presentaron un mayor porcentaje de disfunción de órganos con respecto 
a la HSA-I. Lo que traduce que los pacientes con HSA-A presentan una 
situación clínica más grave, hallazgo que es similar a las diferentes series de 
la literatura (128, 227, 296). Además, los pacientes con HSA-A presentan 
una peor evolución al cuarto día con respecto a los pacientes con HSA-I, con 
un mayor valor de ΔSOFA 4-0 (0,8±2,7 vs 0,7±2,4 puntos respectivamente) 
En un estudio del año 1999, Gruber y cols. (296) en 242 pacientes con 
HSA-A evalúan la disfunción de los órganos (respiratorio, renal, hepático, 
cardiovascular y hematológico) de forma individual sin formar parte de 
ninguna escala. En ninguno de los pacientes de su estudio la disfunción 
cerebral fue leve, presentando una disfunción cerebral y extracerebral grave 
en similar proporción. Posteriormente, Zygun y cols. (259) en 55 pacientes 
con TCE grave/HSA, utilizaron el SOFA en la evaluación de sus pacientes. 
El SOFA medio fue de 4 y máximo 8, siendo la principal contribución el fallo 
respiratorio (80%) y cardiovascular (82%). En contraste, en ningún paciente 
se describe fallo renal o hepático, y sólo un 5,5% presentaron fallo 
hematológico y un 9% no desarrollaron ningún fallo de órgano. Nuestros 
pacientes presentaron una menor disfunción de órganos, con un 
componente cardiovascular más bajo, en probable relación con un menor 
soporte inotrópico para mantener la PPC. Además, en algunos pacientes las 




tener consecuencias cardiovasculares. En nuestra serie, la mayor 
contribución al SOFA respiratorio podría explicarse por dificultad para toser 
por alteración del nivel de consciencia con broncoaspiración secundaria, ya 
que en un porcentaje significativo los pacientes debutan con coma (34%). 
Asimismo, al no proteger la vía aérea los pacientes precisan IOT y conexión 
a VMI (53% de nuestros pacientes) favoreciendo la disfunción respiratoria 
secundaria a neumonía (12,7% en nuestra serie). A dicha afectación podrían 
contribuir otros factores como: el edema neurogénico secundario a descarga 
catecolaminérgica que puede asociarse a esta entidad, la disfunción de 
bomba descrita en algunos casos que puede contribuir a la sobrecarga 
pulmonar y la terapia triple H que incluía un aporte indiscriminado de 
volumen sin dispositivos de monitorización avanzada, de los que se dispone 
recientemente en las UCIs. Zygun y cols (259) atribuyen la disfunción 
respiratoria a la inmunosupresión provocada por la terapia con coma 
barbitúrico para el tratamiento de la HTIC que favorecería la neumonía, lo 
que no se aplica en nuestra serie ya que sólo 11 pacientes precisaron dicho 
tratamiento, y en ningún caso se diagnosticó neumonía. La baja incidencia 
de fallo renal puede estar relacionada con una adecuada perfusión renal al 
mantener un volumen de repleción adecuado, así como al mantenimiento de 
la PAM. En relación con el fallo hematológico, en diferentes estudios se pone 
de manifiesto un comportamiento alterado en la función plaquetaria por una 
mayor activación y agregación, lo que se relaciona con la gravedad inicial 
(300-302). Asimismo, puede estar interferida por la necesidad de trasfundir 
plaquetas, sobre todo a pacientes con tratamiento 
antiagregante/anticoagulante previo o que precisaron intervención 
quirúrgica. En nuestra población la incidencia de fallo hematológico es baja 
(1,7%), lo que resulta concordante con la presencia de un mínimo número 
de pacientes con el antecedente de tratamiento 
antiagregante/anticoagulante y, por lo tanto, con una baja necesidad de 
trasfusión de plaquetas. Además, el bajo porcentaje de sepsis grave/shock 
séptico en nuestros pacientes, que favorecería la plaquetopenia por 
consumo, podría haber contribuido a dicha explicación. Los primeros 
autores que incluyeron el SOFA como escala descriptiva en pacientes con 




describen como principal disfunción orgánica la neurológica seguida por la 
respiratoria. 
La valoración de la disfunción de órganos para graduar las 
complicaciones sistémicas permite un conocimiento más amplio en la 
valoración del daño sistémico que ocurre en las primeras horas tras la HSA, 
lo que permitiría potenciar medidas terapéuticas con impacto en el 
pronóstico.   
6.4 MORTALIDAD, ESTANCIA Y DISCAPACIDAD 
La HSA es un trastorno grave en términos de morbilidad y mortalidad 
(1). Frecuentemente repercute en otros órganos provocando cierto grado de 
disfunción, bien por la liberación de catecolaminas que se produce como 
consecuencia de la lesión inicial o por complicaciones posteriores, 
implicando multitud de factores en los resultados a corto y largo plazo.  
• Factores que influyen en la mortalidad 
Existen numerosos estudios sobre la mortalidad de HSA a largo plazo, 
sin embargo, son escasos los que abordan mortalidad precoz. Además, si 
valoramos la HSA en función del subtipo encontramos que la mayoría se han 
dirigido a la HSA-A (22, 66, 258, 304-306), probablemente debido a que es 
el subtipo más frecuente con un manejo etiológico bien definido. La 
identificación de factores que influyen en el pronóstico puede ayudar a 
entender el curso de la enfermedad, racionalizar el sistema de atención a la 
HSA, identificar los pacientes de alto riesgo, y mejorar el resultado final al 
reducir potencialmente la mortalidad-morbilidad en esta población. En 
nuestro estudio hemos tratado de identificar los factores predictores de 
mortalidad intrahospitalaria de la HSA tanto de forma global como en 
función del subtipo, y describir la morbilidad que ocasiona a corto-medio 
plazo.  
Los estudios publicados en relación con la mortalidad en la fase inicial 
estiman una frecuencia global entre 18-31% (244, 253, 307), con un 
descenso progresivo en los últimos años en probable relación con un 




de forma global por los avances en cuidados críticos que minimizan las 
consecuencias del sangrado inicial y previenen o disminuyen la lesión 
cerebral secundaria, llegando a una reducción del 50% en la mortalidad a 
los 30 días (7, 33). En un meta-análisis del año 2009, Nieuwkamp y cols.(20) 
estiman una mortalidad media intrahospitalaria del 50% en países con una 
elevada renta «per cápita». La probabilidad de morir varía en función del 
subtipo de HSA siendo mayor en el caso de la HSA-A, entre un 15% y un 
42% en función de la situación clínica al ingreso (22, 66, 258, 308), y se 
correlaciona con un mayor número de complicaciones. En el caso de la HSA-
I se sitúa en torno al 10-15%(12, 17, 115), aunque encontramos estudios 
que describen un porcentaje menor (7%-2%)(258, 309) que se explica al 
incluir a pacientes con HSA-PM con pronóstico benigno al presentar 0% de 
mortalidad (262, 271, 310). Konczalla y cols.(19) describen un aumento de 
la incidencia de HSA-I como consecuencia del uso de medicación 
antiagregante/anticoagulante, pero mantiene el porcentaje (18%) de 
mortalidad en esta población. La causa más frecuente de mortalidad es la 
muerte encefálica por efecto directo de la hemorragia primaria, seguido de 
las complicaciones, siendo la principal el resangrado (244, 253). Lantigua y 
cols. (253) describen que los pacientes que evolucionan a muerte cerebral 
son principalmente los que llegan en peor condición clínica con H-H: 5, TAC 
con un sangrado importante, y rápido deterioro del nivel de consciencia. Los 
datos de nuestra muestra global están en un rango intermedio/bajo con 
27,8% (129 de 536 pacientes) de mortalidad intrahospitalaria. En función 
del subtipo de HSA encontramos que los pacientes con HSA-A presentaron 
de forma significativa una mayor mortalidad intrahospitalaria con respecto 
a la HSA-I con un 28,5% vs 12,2%, siendo la HSA-PM el subtipo que presenta 
una evolución benigna al no fallecer ningún paciente en el hospital. El 
porcentaje de mortalidad de la HSA-I está en el límite inferior del citado en 
la literatura. La principal causa de mortalidad fue la muerte encefálica, y al 
igual que lo descrito por Abulhasan y cols.(244), fueron pacientes que 
murieron en las primeras 24-48 horas tras el ingreso. 
En el diseño de este estudio se han considerado variables de debut 




antecedentes personales), manifestaciones clínicas, escalas de gravedad 
neurológicas y globales, variables diagnósticas y relacionadas con el 
tratamiento, complicaciones y variables pronósticas, todo ello de forma 
global y en función del subtipo de HSA. 
Las variables que se relacionan de forma significativa con una mayor 
mortalidad en nuestro estudio fueron: coma de debut, APACHE II en las 
primeras 24 horas, SOFA total día 0, resangrado y desarrollo de coma. En 
función del tipo de lesión resultaron significativas en el caso de la HSA-A la 
comorbilidad (I.Charlson), coma de debut, tratar la lesión responsable del 
sangrado, resangrado, hidrocefalia y coma. En el caso de HSA-I fueron el 
tratamiento antiagregante/anticoagulante y coma. 
Existe acuerdo prácticamente unánime en la literatura en que la 
presencia de coma en el momento del diagnóstico es un factor predictivo 
positivo de mortalidad, independientemente del subtipo. La mayoría de los 
estudios no valoran la clínica de debut, sino el grado neurológico al ingreso 
en el hospital/UCI mediante escalas neurológicas (GCS, H-H, WFNS) y 
cantidad de sangre en la TAC de ingreso (31, 227, 230, 237, 238, 253, 258, 
307, 311-317). En algunos casos, la presencia de coma en el momento del 
sangrado refleja un aumento transitorio de la PIC por edema cerebral, que 
mantenido en el tiempo se traduce en un bajo grado en las escalas 
neurológicas al ingreso en el hospital, y por tanto mayor mortalidad (139). 
En nuestra serie valoramos el debut clínico en el momento del sangrado y, 
al igual que Lantigua y cols. (253), la pérdida de consciencia en el momento 
del ictus se asoció con mayor mortalidad (70% los que debutan con coma 
frente al 30% de los que no debutan con coma). De la misma forma, 
Suwatcharangkoon y cols. (318) encuentran que el coma de debut es un 
indicador simple de lesión cerebral precoz secundaria a edema cerebral. Sin 
embargo, a diferencia de nuestra muestra ellos describen un incremento de 
2,8 veces el riesgo de mal pronóstico (muerte o discapacidad grave) al año, 
no en el pronóstico a corto plazo (mortalidad intrahospitalaria) donde 
nuestro análisis muestra mayor impacto. En función del subtipo, Hendrix y 
cols. (268) valoran en pacientes con HSA-A la pérdida de consciencia en el 




(inestabilidad cardíaca e infección nosocomial), incluso en pacientes con 
buen grado neurológico al ingreso, pero sin repercusión en la mortalidad. De 
la misma forma, Wang y cols. (319) reafirman el papel pronóstico del debut 
con coma al predecir mayor discapacidad (discapacidad grave o estado 
vegetativo) en las escalas a los 3 meses y al año en pacientes con HSA-A, 
independientemente del grado neurológico al ingreso, pero sin diferencias 
significativas en la mortalidad.  
El grupo de Kassell (139) analiza pacientes con HSA-A e identifica como 
principal causa de mortalidad los efectos directos del daño neurológico 
inicial junto con el resangrado. De la misma forma, en los pacientes con 
HSA-A la pérdida de consciencia ha sido un indicador de sangrado grave, y 
se asoció con edema cerebral, lesión cerebral precoz, y muerte o mal 
pronóstico funcional a los 12 meses (Rankin modificado 4-6). Sin embargo, 
en los estudios no se asocia con resangrado o desarrollo de DCI (318). El 
porcentaje de pacientes que fallecieron tras debutar con coma en nuestra 
serie fue muy superior a los que sobrevivieron (56% vs. 44%; p<0,001. RR 
3,7 (2,8-4,9)), dicho porcentaje se mantiene independientemente de que los 
pacientes recuperen el nivel de consciencia (GCS>8) al ingreso en UCI (Tabla 
5.27), lo que indicaría que el factor con mayor relevancia pronóstica es el 
coma de debut. 
En la literatura científica existen escasas referencias a la predicción 
pronóstica de las escalas de gravedad global al ingreso en UCI (APACHE II y 
SOFA) en pacientes con HSA, así como modelos pronósticos que las integren 
junto con variables específicas de HSA, aunque se han desarrollado escalas 
que tienen en cuenta las variables fisiológicas en las primeras 24 horas de 
ingreso (127). Los pacientes ingresados en la UCI tras HSA tienen una 
elevada mortalidad, que podría incrementarse por comorbilidades, 
alteraciones fisiológicas o disfunción de órganos. Knaus y cols. (106) 
encuentran que el APACHE II en las primeras 24 horas predice de forma 
adecuada la mortalidad en los pacientes que ingresan en UCI, así la 
mortalidad esperada con una puntuación mayor de 34 es del 85%. Ting y 
cols. (320) comparan el valor predictivo de mortalidad entre el APACHE II y 




ambos tienen un valor predictivo similar (área bajo la curva del APACHE II: 
0,846; área bajo la curva del GCS: 0,866), el modelo de regresión lineal del 
GCS es mejor en pacientes neuroquirúrgicos por su sencillez. Más 
recientemente en pacientes con HSA, Lantigua y cols. (253) encuentran que 
el papel del APACHE II  al ingreso es un factor de riesgo independiente de 
mortalidad, al incluir valores extremos de signos sistémicos de inflamación. 
Los primeros en integrar el APACHE II en un modelo predictivo de pacientes 
con HSA son Witsch y cols. (238), describen en su población que un valor 
medio de 11 puntos junto con el resangrado son las variables del modelo 
con mayor poder predictivo. El SOFA también podría jugar un papel en estos 
pacientes al valorar la disfunción de órganos. Vincent y cols. (107) en 
pacientes sépticos demuestran su valor predictivo, lo que ha hecho que se 
haya estudiado su aplicación clínica en otras poblaciones. Hasta la fecha el 
primer estudio en pacientes con HSA que valora el SOFA en la predicción de 
la mortalidad intrahospitalaria es el realizado por Basile-Filho y cols. (303) 
en 51 pacientes con HSA-A. Estos autores comparan de forma retrospectiva 
la capacidad pronóstica del SOFA y GCS, recogidos al ingreso y a las 72 
horas, y encuentran que ambos son capaces de predecir la mortalidad de 
forma similar en este grupo de pacientes (área bajo la curva: SOFA de 0,768 
vs. GCS de 0,708). Las conclusiones obtenidas son limitadas debido al 
reducido número de pacientes que incluye. Otros autores como Lantigua y 
cols. (253) han considerado el desarrollo de disfunción de órganos 
(hemodinámico y hepático) durante el ingreso como factor pronóstico de 
mortalidad, aunque no se han llegado a integrar en una escala validada. En 
nuestra población el valor medio de APACHE II en las primeras 24 horas fue 
11,8 puntos con un área bajo la curva 0,796, similar al descrito por Witsch 
y cols. (238), con una media del SOFA total día 0 de 2,4 puntos con un área 
bajo la curva de 0,792, siendo la puntuación del SOFA neurológico la 
principal contribución en nuestros pacientes, aunque es el SOFA 
respiratorio el que contribuye de forma significativa a la mortalidad. La 
evolución de la disfunción de órganos al cuarto día valorado mediante 
ΔSOFA total 4-0, nos indica que aumenta de forma significativa el riesgo de 




que permita actuar en la disfunción de órganos en los primeros días podría 
mejorar el pronóstico. 
Multitud de estudios apoyan como factores determinantes de 
mortalidad en las primeras semanas tras la HSA, la presencia de 
complicaciones relacionadas con el sangrado, siendo el resangrado una de 
las que condiciona mayor mortalidad, independientemente del subtipo (1, 
139, 227, 244, 253, 258). A nivel nacional, Muñoz y cols. (31) publicaron 
como factores de riesgo de mortalidad no modificables, hidrocefalia, 
resangrado y el deterioro neurológico isquémico; al igual que en el grupo de 
Lantigua (253) donde el resangrado es una de las principales causas de 
mortalidad  junto con la presencia de edema, infarto cerebral e inestabilidad 
hemodinámica. De la misma forma, Rivero-Rodriguez y cols. (227) describen 
que las complicaciones directamente relacionadas con la HSA (vasoespasmo, 
hidrocefalia y resangrado) son factores predictores de mortalidad. En 
nuestro estudio, tener resangrado durante el ingreso aumentó la mortalidad 
3,9 veces. En el caso de pacientes con HSA-A el resangrado mantiene su 
efecto pronóstico y, al ser una complicación frecuente que depende del 
momento del tratamiento de la lesión aneurismática, hace que su relevancia 
sea mayor. Kassell y cols. (139) concluyen, en pacientes con HSA-A, que las 
mayores causas de muerte y discapacidad fueron, en orden decreciente: 
vasoespasmo, efectos directos del daño neurológico inicial, resangrado y 
complicaciones quirúrgicas. La frecuencia de resangrado en pacientes con 
HSA-I en diferentes series es baja, y en pacientes con HSA-PM llega a ser 
prácticamente nula (116, 258, 265, 315). Sin embargo, su ocurrencia tiene 
repercusión en la mortalidad, hasta el punto que Ildan y cols. (116) en 
pacientes con HSA-PM describen una mortalidad del 3,4%, que en todos los 
casos es atribuible a resangrado. En nuestro estudio al igual que lo descrito 
en la literatura, el resangrado tuvo efecto pronóstico en pacientes con HSA-
A, sin resultar significativo en pacientes con HSA-I, probablemente por la 
baja incidencia en este grupo donde sólo 2 pacientes (2,2%) presentaron 
resangrado.   
El deterioro neurológico durante el ingreso suele indicar la presencia 




diversos mecanismos siendo más frecuentemente secundario a HTIC. La 
mayoría de los estudios evalúan el deterioro neurológico que se produce en 
el momento inicial, pero no el desarrollo de coma durante la estancia sino 
las complicaciones que lo pueden desencadenar: isquemia y/o hidrocefalia 
y/o resangrado. Si tenemos en cuenta los estudios que valoran la HTIC, en 
su mayoría describen un impacto significativo en la mortalidad, 
independientemente del tratamiento recibido (311, 321). En nuestro estudio 
el coma durante el ingreso ha sido un claro predictor de mortalidad al 
aumentar el riesgo 17,1 veces, el deterioro que se produce no tiene que 
justificarse necesariamente por una complicación directamente relacionada 
con el sangrado, lo que aporta una valoración global del paciente, e indica 
que lo relevante es el nivel neurológico en sí mismo más que la complicación 
que subyace. Además, su inclusión en un modelo predictivo añade sencillez 
al permitir una valoración más simple que se puede aplicar a la cabecera del 
paciente, sin necesidad de llegar a un diagnóstico etiológico para poder 
establecer el pronóstico. 
En cuanto a la edad, se señala en numerosos trabajos como factor 
asociado con la mortalidad, independientemente del subtipo HSA. Así, 
consideran que a mayor edad los pacientes presentan más riesgo de morir 
(17, 19, 30, 317). Esta variable se ha incluido en diferentes modelos 
pronósticos de forma categorizada, aunque con rangos diferentes (101, 237, 
238, 316). En nuestro estudio los pacientes que fallecieron presentaban una 
mayor edad, pero cuando en el análisis multivariante se incluye la presencia 
de lesión aneurismática deja de tener impacto en la mortalidad, al igual que 
el sexo o la demora en llegar al hospital. Dicho efecto puede ser debido a que 
el rango de edad de los pacientes con HSA-A en nuestra muestra es 
homogéneo (media 56,5±13,6 años; mediana 56,0 años), sin presentar 
valores extremos que influyan en el pronóstico.  
Se ha descrito el vasoespasmo o DCI como factor pronóstico en 
pacientes con HSA, sobre todo en aquellos pacientes en los que se produce 
infarto cerebral secundario. Jabbarli y cols. (316) estudiaron el impacto del 
vasoespasmo en el pronóstico de los pacientes con HSA concluyendo que es 




son factores de riesgo para el mismo: H-H =4, Fisher ≥3 y presencia de 
múltiples aneurismas. Asimismo, Lagares y cols. (315) encontraron que la 
presencia de infarto, y no necesariamente de vasoespasmo, es lo que 
condiciona el pronóstico. Es interesante reseñar que el vasoespasmo no 
resultó significativo en nuestro estudio, con una población similar a la de 
Jabbarli (316) en términos de porcentaje de pacientes con H-H=4 o Fisher 
≥3 y con menor proporción de pacientes con aneurismas múltiples (67 
pacientes). Un factor determinante en nuestros pacientes puede ser el uso 
de nimodipino profiláctico desde el día del ingreso en el 100% de los casos, 
según recomiendan las guías (1, 7), así como la terapia hipertensiva en el 
momento del diagnóstico de vasoespasmo para prevenir el desarrollo de 
isquemia cerebral. Además, dicha complicación se relaciona con el retraso 
en el diagnóstico de la HSA y el momento en el que se trata la lesión, por lo 
que al llegar la mayoría de los pacientes en las primeras 12 horas al hospital, 
junto con la disponibilidad del equipo de neurorradiología, el tratamiento del 
aneurisma en nuestra serie fue precoz (primeras 24-48 horas en el 98% de 
los pacientes). 
La cantidad de sangre en la TAC al ingreso valorado mediante la escala 
Fisher se ha asociado en la literatura a una mayor mortalidad, debido a un 
mayor riesgo de complicaciones (101, 234, 237, 244, 253, 290, 294, 307, 
312). Cuando consideramos parámetros clínicos de debut e ingreso en el 
modelo final de nuestro estudio no resultó significativo, lo que puede ser 
debido a que la mayoría de los pacientes que presenta al ingreso un Fisher 
3-4 su debut clínico es coma, lo que sí tiene un efecto pronóstico relevante 
en nuestra serie. Lo que sería similar a algunos estudios que asocian la 
presencia de coma con la cantidad de sangre en la TAC (318).  
Finalmente, se ha descrito en algún estudio variables de laboratorio 
(leucocitos, glucemia y alteraciones del sodio) como factores predictores de 
mal pronóstico (227, 289, 307). En nuestro estudio, sólo se analizó el efecto 
de las alteraciones en el sodio en la mortalidad, y los pacientes con 
hipernatremia secundaria a DI presentaron una mayor mortalidad en el 




Los factores más relevantes que nosotros encontramos asociados a la 
mortalidad son las variables fisiológicas incluidas en el APACHE II en las 
primeras 24 horas, valorado en algún estudio previo pero no validado en una 
población tan amplia como la nuestra, y la disfunción de órganos mediante 
SOFA total día 0, no considerado hasta ahora en esta población, y que 
además nos permite ver la evolución de la gravedad con el ΔSOFA total 4-0, 
de modo que actuaciones que minimicen la disfunción de órganos tendrían 
impacto en el pronóstico. Adicionalmente, encontramos que el debut con 
coma es un potente factor predictivo de mortalidad, independientemente del 
nivel neurológico al ingreso. En nuestro trabajo también fueron pronósticos 
de mortalidad variables ampliamente descritas por otros autores, como son 
la presencia de resangrado y el desarrollo de coma durante el ingreso.   
• Análisis de la estancia en UCI y hospitalaria 
La estancia media en UCI y hospitalaria en pacientes con HSA tienen 
una importante repercusión, tanto en la morbilidad como desde el punto de 
vista económico, por lo que es deseable que sea breve. Entre países se 
describen estancias muy diferentes al depender del modelo de atención en 
los mismos, de la gravedad al ingreso (un porcentaje no despreciable morirá 
en las primeras 24 horas), subtipo de HSA y desarrollo de complicaciones 
(308). Además, la mayoría de los estudios registran la estancia del paciente 
en el hospital de forma global, sin especificar la duración del ingreso en UCI, 
con datos que oscilan desde estancias hospitalarias más cortas en pacientes 
con HSA-PM de 10-15 días (38, 117) hasta las más largas en HSA-A con 24 
días de media (305, 306), encontrándose la HSA-I en un punto intermedio 
en torno a 18-20 días (117). En series nacionales como la de Lagares y cols. 
(32) describen una estancia global con una mediana de 23 días en pacientes 
tratados. En comparación, en nuestra muestra la estancia media estuvo en 
un rango intermedio-bajo, con una mediana de estancia hospitalaria de 20 
días (incluyendo la estancia en UCI). En función del subtipo, la HSA-A es la 
que presentó mayor estancia con una media de 38,9 días frente a 25,6 días 
de la HSA-I y 19,5 días en la HSA-PM. Coincidimos con algunos autores 
como Olsen y cols. en que la gravedad al ingreso y las complicaciones 




A tuvieron mayor estancia media en probable relación con mayor gravedad 
al ingreso y más porcentaje de complicaciones. Un 11,64% de pacientes con 
HSA-A permanecían ingresados en el hospital a los 2 meses, frente al 4,3% 
en HSA-I y al 0% de HSA-PM.  
Otros factores añadidos, que podrían influir en la misma son el retraso 
en la atención del paciente en un centro especializado que manejen un alto 
volumen de pacientes al permitir optimizar el tratamiento, atención en 
unidades de neurocríticos (111, 113, 322), y la embolización precoz por tener 
impacto en el desarrollo de complicaciones, previene el resangrado y permite 
un manejo agresivo del vasoespasmo (115, 306). En nuestro estudio estos 
factores no han sido estudiados específicamente, pero sí que han podido 
jugar un papel en la disminución de la estancia media, al recibir atención 
precoz la mayoría de los pacientes (<24 horas) y realizarse el manejo en la 
unidad de neurocríticos. 
• Valoración de la Discapacidad 
Evaluamos la situación funcional de los pacientes de nuestra serie 
mediante las escalas de uso más habitual y universal en la HSA, que son la 
escala GOS y Rankin. Nosotros decidimos tener en cuenta ambas escalas 
por la discrepancia que existe actualmente a la hora de tomar una u otra 
como referencia del estado funcional y la calidad de vida de los enfermos. 
Para evaluar la capacidad de recuperación en calidad de vida a lo largo del 
tiempo hicimos una valoración en tres períodos de tiempo diferentes, al alta 
donde también incluimos la GCS, a los 6 y 12 meses. El seguimiento se 
realizó por parte de los Servicios de Neurología y Neurocirugía en 326 
(88,8%) pacientes (57 pacientes no se realizó seguimiento por ser de otras 
comunidades autónomas), el porcentaje de seguimiento fue similar 
independientemente del subtipo. 
La mayoría de estudios analizan una de estas dos escalas de calidad de 
vida, en el momento del alta hospitalaria o tras un período de tiempo desde 
el inicio de la HSA, pero sin uniformidad en los tiempos de seguimiento y 




criterios para la clasificación de pacientes con pronóstico favorable varían 
sustancialmente de unas series a otras, de hecho, muchos de los puntos de 
corte se han seleccionado arbitrariamente y nunca han sido validados.  
En nuestra serie se apreció una mejoría progresiva con el paso del 
tiempo en el conjunto global de pacientes con HSA, al igual que en función 
del subtipo de HSA. A los 12 meses del episodio los pacientes con HSA 
presentaban una recuperación funcional prácticamente completa, con una 
media en GOS de 4,6±0,8 (mediana 5) puntos y un grado de independencia 
valorado en la escala de Rankin de 1,0±1,4 (mediana 0) puntos. En la 
literatura, la situación funcional de los pacientes durante la evolución es 
muy variable, aunque en la mayoría de los estudios describen mejoría 
funcional de los pacientes que sobreviven con el paso del tiempo, que 
atribuyen a principalmente a la edad y rehabilitación a largo plazo (33, 138, 
139, 155, 218).  
El proyecto andaluz de Muñoz-Sánchez (31) analizó la GOS en el 
momento del alta hospitalaria describiendo mayor grado de discapacidad 
que en nuestro estudio, lo que podría relacionarse con el momento en el que 
se aplicó la escala, aproximándose a los 6 meses a nuestros resultados. En 
el momento del alta, constataron un 47,2% de pacientes funcionalmente 
independientes (GOS 4-5). Nuestros resultados al alta fueron en el 70,6% un 
GOS≥4, con una menor dependencia a los 6 meses, que podría atribuirse a 
efecto de la rehabilitación, ya que en su estudio describen que en ese 
momento tenían dificultades para realizarla en sus pacientes. Wilson y cols. 
(241) en un estudio en HSA-A concluyen que los pacientes que se van de 
alta del hospital mejoran funcionalmente con el paso del tiempo por efecto 
de la rehabilitación prolongada, y que son los <65 años los que tuvieron 
mayor capacidad de recuperación en los primeros meses post-ictus. De la 
misma forma, Rackauskaite y cols. (323) en pacientes con HSA-A 
encontraron que en el 23,6% de los pacientes mejoraron a partir del primer 
año, llegando a presentar el 67,3% un pronóstico favorable (GOS 3-5) al año 
y el 55,1% a los 12-15 años post-ictus, principalmente en los < 55 años con 
un GOS 3-5 al año. Witsch y cols. (238) valoran mediante la escala de Rankin 




cols. (324) encontraron en 52 pacientes un grado de dependencia moderado 
alta (Rankin modificado media de 3), con una mejoría en el 57% de los 
pacientes a los 6 meses que pusieron en relación con una buena situación 
neurológica (H-H: 4-5) al ingreso.  
Al igual que en la literatura, cuando valoramos la recuperación 
funcional en función del subtipo de HSA, los pacientes con HSA-A 
presentaron un mayor grado de dependencia en cualquier momento de la 
evolución frente a los pacientes con HSA-I (143, 323, 325). En el caso de la 
HSA-A los estudios tratan de dilucidar si la modalidad de tratamiento del 
aneurisma influye en la evolución funcional a largo plazo. El grupo de 
Molineux (137, 138, 143) estudió la evolución en pacientes con HSA-A a los 
2 meses, al año y a los 5 años, con resultados globales que se acercan a los 
nuestros a los 6 y 12 meses en torno al 80-85%, y concluyeron que en los 
pacientes que viven a los 5 años no hay diferencias significativas en la 
probabilidad de ser independientes. De la misma forma, Ayling y cols. (256) 
y Katati y cols. (326) no objetivan diferencias al año en la calidad de vida en 
función de la modalidad de tratamiento de la lesión aneurismática. Greebe 
y cols. (327) en pacientes con HSA-A en los que el tratamiento principal fue 
endovascular, al igual que en los estudios de Nieuwmanpak y Olsen (20, 
308), valoraron el pronóstico funcional mediante la escala Rankin 
modificada y encontraron una mejoría a los 4 meses y 5 años, pero no a los 
12,5 años, que atribuyen a otras comorbilidades como osteoporosis, 
enfisema, cáncer, fallo cardíaco y pérdida de visión y audición. En relación 
con el subtipo HSA-I, la mayoría de los estudios describen un estado 
funcional bueno (GOS 4-5) tanto al alta como en la evolución (18, 325, 326). 
Pyysalo y cols. (325) describen un pronóstico más favorable en pacientes con 
HSA-I frente a la HSA-A, con un GOS ≥4 del 94% en el momento del alta 
hospitalaria (92,8% en nuestro estudio). Elhadi y cols. (11) corroboran los 
resultados anteriores, y describen que a los 6 meses postsangrado sólo un 
58% de los pacientes con HSA-A tuvieron recuperación a un Rankin 
modificado 0-1, comparándolos con el 95% de los pacientes con HSA-I o 
HSA-PM, y a los 3 años posthemorragia el porcentaje había aumentado al 




en muchas series un pronóstico excelente tanto al alta hospitalaria como a 
largo plazo (10,6 años tras el ictus), valorado mediante GOS y la escala 
Rankin modificada, retornando a las actividades de la vida diaria 
prácticamente el 100% (116, 271, 310). Sin embargo, algunos autores han 
indicado que a pesar de que el pronóstico en este tipo de sangrado es bueno 
en líneas generales, la persistencia de cefalea era elevada, la reintegración 
laboral baja y presentan alteraciones neuropsicológicas. En nuestra serie, el 
resultado a largo plazo en pacientes con HSA-PM ha sido igualmente 
excelente. 
En cuanto a la evaluación neuropsicológica, en la mayoría de los 
estudios se evalúa la función física, ya que la evolución psicológica es difícil 
de analizar. Existen estudios que tratan de evaluarla, pero existen sesgos en 
función de la capacidad de respuesta de los pacientes, ya que se podría 
especular que los no respondedores son menos dependientes y no tienen 
tiempo para rellenar la encuesta (326, 328). En nuestro estudio recogimos 
el porcentaje de pacientes a los que se les diagnostica un trastorno 
psiquiátrico atribuible al sangrado por HSA, siendo del 9,4%. No podemos 
olvidar que en dicha evaluación no se incluyen síntomas claramente 
limitantes como fatiga, cambios en el comportamiento y la personalidad, que 
en la mayoría de los casos impiden el retorno al trabajo o reducen la 
satisfacción en la calidad de vida (328). 
En nuestros pacientes la rehabilitación se inició durante el ingreso, 
incluso en aquellos con situación neurológica más comprometida (GCS>10), 
y se continuó hasta los 2 años en función de la evolución funcional. El 
seguimiento se realizó cada 6-8 semanas, y en los pacientes que no 
presentan mejoría funcional entre dos consultas se considera que se 
encontraban en situación de secuelas, y se finalizaba. Nuestros resultados 
indican que los pacientes que continúan vivos tras el alta hospitalaria, la 
rehabilitación tiene un impacto positivo en la evolución funcional. Durante 
el período de nuestro estudio no se realizó rehabilitación neuropsicológica, 






En nuestro estudio el análisis de la supervivencia se llevó a cabo 
excluyendo los pacientes no clasificados en ningún subtipo de HSA, ya que 
la mayoría murieron en menos de 24 horas desde el ingreso. Este grupo de 
pacientes se tuvieron en cuenta para el análisis de la mortalidad al 
considerar relevante el impacto que produce en la misma. 
La probabilidad global de supervivencia desde el ingreso, considerando 
todas las causas de fallecimiento y calculada con la metodología de Kaplan-
Meier, fue del 73,1% al primer mes, 70,5% a los 6 meses, 69,2% al año, 
62,8% a los 5 años y 59,1% a los 10 años; y desde el alta hospitalaria fue 
97,4% al primer mes, 96,4% a los 6 meses, 94,6% al año, 87,0% a los 5 años 
y 81,8% a los 10 años, en ambos casos se redujo a partir de los 5 años. En 
la literatura se describe un aumento del riesgo de mortalidad a largo plazo 
con respecto a la población general en los pacientes con HSA que sobreviven 
(138, 143, 329, 330). Persson y cols. (328) en pacientes con HSA encuentran 
que a los 5 años están vivos 29,8% tras el alta hospitalaria, una 
supervivencia tan baja que ponen en relación con un pequeño tamaño 
muestral en una zona geográfica con baja prevalencia para HSA. Huttunen 
y cols. (329) describen un exceso de mortalidad del 12% tras el año hasta 
los 15 años. La mayoría de los estudios han centrado la descripción de 
supervivencia en el subtipo aneurismático. Olsen y cols. (308) en su estudio 
del año 2019 obtienen una supervivencia global a los 2 años del 62%, con 
una mortalidad en UCI del 21%. Von vogelsang y cols.(304) en un trabajo 
del año 2010 describen una supervivencia desde el alta hospitalaria a los 10 
años del 63,9%, siendo ligeramente mejor en mujeres que en hombres 
(media 7,2 años frente a 6,8 años) y sin encontrar diferencias significativas 
en función de la modalidad de tratamiento (clipaje vs. embolización), aunque 
la supervivencia fue menor con el manejo conservador (5,1% a los 10 años, 
frente al 76,4% de los que fueron a cirugía y el 73,1% del tratamiento 
endovascular). Rackauskaite y cols. (323) en un seguimiento entre 12-15 
años encontraron una supervivencia del 65,2% desde el momento del ictus, 
con una mortalidad al año del 15,3% que se incrementa al 34,8% a los 12-




HSA-A fue mejor que la descrita en los estudios anteriores, con un 63,7% a 
los 5 años y un 82,9% a los 10 años, lo que podría atribuirse a un 
tratamiento precoz de la lesión aneurismática con respecto a los estudios de 
Von vogelsang y Rackauskaite, y en relación al estudio de Olsen observamos 
una mejor condición neurológica al ingreso en nuestra serie (WFNS 3-5: 
42,4% frente al 46% en el estudio de Olsen) junto con un menor porcentaje 
de resangrado intrahospitalario (10,1% frente al 14% en la serie de Olsen).  
Por último, en la literatura encontramos pocos estudios de 
supervivencia en pacientes con HSA-I o HSA-PM, aunque en todos ellos se 
describe una mayor expectativa de vida en estos dos subtipos que en 
pacientes con HSA-A, aunque los pacientes con HSA-I tenían reducida la 
expectativa de vida con respecto a lo esperado (325, 331).  En los pacientes 
con HSA-PM es donde se describen los mejores resultados de supervivencia, 
al no encontrarse diferencias con respecto a la población general (331). 
Pyysalo y cols. (325) en un estudio del año 2011 describe a los 9 años una 
supervivencia del 97%, lo que se puede relacionar con que la mayoría de los 
pacientes presentaron un buen nivel neurológico al ingreso (H-H: 1-2 y 
Fisher: <4). En nuestra serie la probabilidad de supervivencia tras el alta 
hospitalaria fue similar independientemente del subtipo. Así, los pacientes 
con HSA-I a los 10 años presentaban una probabilidad de supervivencia tras 
el alta hospitalaria del 80,5%, menor que lo descrito por Pyysalo, lo que 
puede atribuirse a un mayor porcentaje de pacientes con Fisher 4 (40% 
Fisher 4 en nuestra serie frente al 27,8% en el estudio de Pyysalo). Nuestros 
pacientes con HSA-PM tuvieron una probabilidad de supervivencia del 100% 
al primer mes y 6 meses, disminuyendo a partir de los 5 años al 80,8% y 
manteniéndose a los 10 años. El descenso en la supervivencia se podría 
explicar por el fallecimiento de 3 pacientes antes de los 5 años por causas 
no relacionadas con enfermedad cerebrovascular, y al ocurrir en un 
subgrupo pequeño de pacientes el impacto en el porcentaje de supervivencia 
es mayor. 
La causa de la muerte tras el alta hospitalaria durante el período de 
seguimiento en nuestros pacientes fue en su mayoría por enfermedad 




de la mitad de los fallecidos (55%) en el primer año tras el alta lo hizo por 
causas relacionadas con la HSA, mientras que este porcentaje descendió a 
un 30,2% entre los fallecidos después del primer año. Korja y cols. (330) 
encontraron que los pacientes que sobrevivieron a la HSA presentaban un 
exceso de mortalidad al año, que atribuyeron a un mayor riesgo de eventos 
cerebrovasculares. De la misma forma, Lindgren y cols. (332) analizaron las 
causas de muerte en los pacientes que sobrevivieron más de 1 año tras la 
HSA-A, y concluyeron que la principal causa de muerte fue la enfermedad 
cerebrovascular, la cual fue significativamente más frecuente que en la 
población general. Sin embargo, existen estudios discrepantes que describen 
que la causa de fallecimiento tras el primer año no se relaciona con 
enfermedad del sistema nervioso central (SNC), y sería similar a la atribuible 
a la población general de igual edad. Edner y cols. (333) en una cohorte de 
pacientes con HSA-A de los años 1983-1985 realizaron seguimiento a 20 
años encontrando que las principales causas de mortalidad fueron patología 
cardio-pulmonar en el 43% de los pacientes, 17% de neoplasias y 28% (15 
pacientes) por enfermedad cerebrovascular entre las que incluye 5 pacientes 
con sangrado relacionados con HSA, 4 pacientes con ictus, 4 con hemorragia 
intracerebral sin objetivarse aneurisma en la autopsia y 2 pacientes por 
TCE. Ellos realizaron el seguimiento cada 3 años mediante angioRMC, y en 
caso de recurrencia o aneurisma de novo realizaron tratamiento, lo que 
podría haber disminuido la muerte por resangrado. Molyneux y cols. (138) 
describen que tras el primer año los pacientes fallecieron por cáncer y 
patología cardiovascular, siendo por enfermedad cerebrovascular en un 
12,1% (11 pacientes, de los cuales 5 casos fueron debidos a HSA recurrente). 
Este grupo incide en que el control de los factores de riesgo cardiovascular 
y la mejora en las técnicas de imagen en el seguimiento pudieron ser los 
principales factores que contribuyen al descenso de la mortalidad por causa 
cerebrovascular. De la misma forma, Von vogelsang y cols. (304) en 
pacientes con HSA-A tras el primer año de la HSA observaron que la causa 
de la muerte no se relacionó con patología del SNC, y lo justificaron por el 
seguimiento de los pacientes tras el alta. Las poblaciones de estos 3 estudios 
son comparables a la nuestra por edad y sexo, aunque en ninguno 




muerte tras el alta, salvo la presencia de HTA y/o hábito tabáquico. Además, 
en la mayoría de los estudios no se hace alusión a en qué grupo se incluyen 
los pacientes fallecidos por muerte súbita, ya que podría tener como causa 
subyacente tanto patología cardiovascular como cerebrovascular. Nosotros 
coincidimos con los resultados de estos 3 estudios en que la causa de muerte 
a largo plazo en el global de la muestra es similar a la población general, 
aunque el punto de inflexión en nuestra serie es a partir de los 18 meses, en 
probable relación con una baja mortalidad inicial y con un seguimiento 
estricto a largo plazo.  
En función del subtipo de HSA encontramos diferencias relevantes en 
la causa de fallecimiento durante el seguimiento tras el alta hospitalaria. En 
los pacientes con HSA-A la principal causa de muerte durante el primer año 
fue por causas relacionadas con el sangrado, manteniéndose dicho 
porcentaje a lo largo del período, al igual que lo descrito por el grupo de 
Lindgren (332) en una población similar. En contraposición, Edner y cols. 
(333) en pacientes con HSA-A describen como principal causa de muerte la 
enfermedad cardiovascular, lo que podría atribuirse a un mayor porcentaje 
de FRCV y patología cardiovascular en sus pacientes. Asimismo, podría 
tener un papel en dicho resultado el tratamiento realizado para la lesión 
aneurismática, al ser 100% quirúrgico en los pacientes del estudio de Edner 
frente al 5% de nuestra muestra, ya que el riesgo de resangrado aumenta en 
el caso de realizar un abordaje endovascular (138, 143). En contraposición, 
los pacientes con HSA-I fallecieron principalmente por causas no 
relacionadas con la HSA, especialmente a partir de los 6 meses, con un 
aumento a lo largo del tiempo, llegando a superar el 80% a partir de los 4 
años. Pyysalo y cols. (334) en pacientes con HSA-I describen como causa de 
muerte en 4 (30,8%) pacientes las relacionadas con la HSA, 3 (23,1%) 
pacientes por causa cardiovascular, 3 (23,1%)  pacientes por neoplasia y 3 
(23,1%) pacientes por traumatismo y, aunque no analizan el momento en el 
que los pacientes fallecen, describen que los 4 pacientes que mueren por 
causas relacionadas con la HSA lo hacen en el primer mes tras el alta, lo 
que iría en consonancia con nuestros resultados de los primeros 6 meses 




el subtipo de HSA se mantienen a lo largo del período estudiado, y estarían 
en consonancia con la etiología del sangrado, apoyando la hipótesis de una 
correcta clasificación de los pacientes en función del subtipo de HSA. 
Asimismo, dichos hallazgos podrían justificar la realización de un 
seguimiento diferenciado en función del subtipo tras el alta. 
En la literatura se sugiere que existen diferentes factores con impacto 
en la supervivencia, entre los que se incluye la edad, comorbilidad, FRCV 
con efecto a largo plazo (HTA, tabaco e hipercolesterolemia) y manejo del 
aneurisma (138, 235, 330). Lago y cols. (115) encuentran que el tratamiento 
precoz del aneurisma mejora la supervivencia al permitir un manejo más 
agresivo de complicaciones como el vasoespasmo/DCI. En relación a la 
modalidad de tratamiento, en el estudio ISAT (138, 144) tratan de dilucidar 
si existen diferencias en la supervivencia entre los pacientes tratados de 
forma endovascular o con cirugía. En el seguimiento a largo plazo 
demuestran que el riesgo de fallecimiento a los 5 años fue significativamente 
más bajo en el grupo que se trató de forma endovascular, aunque la 
probabilidad de independencia de los pacientes que sobreviven fue similar. 
Hay que tener en cuenta que en el estudio ISAT los aneurismas de la 
circulación posterior y ACM están infrarrepresentados, así como los 
pacientes con bajo grado neurológico. Además, el reclutamiento fue hasta el 
año 2002, existiendo una mejora significativa en el diagnóstico y técnicas de 
tratamiento en la última década, lo que ha cambiado el pronóstico. En 
contraposición, Von vogelsang y cols.(304) no encuentran diferencias 
significativas en la supervivencia en función de la modalidad de tratamiento, 
lo que se explicaría al no ser grupos comparables al presentar, a parte del 
abordaje de la lesión aneurismática, características clínicas diferentes que  
interfieren con los resultados obtenidos. De acuerdo con lo descrito en la 
literatura en nuestra serie, los resultados favorables de supervivencia 
podrían atribuirse a varios factores, entre los que se encuentran ser una 
población joven (mediana 56,5 años) con baja comorbilidad (mediana 0 
puntos), y en la que el tratamiento de la lesión aneurismática se realiza de 
forma precoz (mediana: 1 día), tanto endovascular como quirúrgico. Además, 




abordaje de la lesión aneurismática es endovascular mediante coils, lo que 
tendría impacto en la supervivencia de acuerdo con las conclusiones del 
estudio ISAT (143). Tanto la modalidad como el momento del tratamiento de 
nuestro estudio mejora lo descrito en series nacionales e internacionales, 
donde la mayoría de los aneurismas eran tratados con clipaje quirúrgico (1, 
9, 31, 304), aunque en el momento actual cerca del 80% se tratan de forma 
segura mediante colocación endovascular de coils (1, 7). Por último, incluir 
pacientes con HSA-PM probablemente no tiene impacto en la supervivencia 
al ser un grupo pequeño de pacientes.  
En la literatura se describe que los pacientes con HSA pueden 
presentar un mayor riesgo de recurrencia del sangrado tras el alta, 
independientemente del tratamiento realizado en la lesión aneurismática 
(21, 143, 335). A pesar de que los estudios muestran que la enfermedad 
cerebrovascular es el paradigma de la muerte en estos pacientes, algunos 
autores concluyen que la causa no es por resangrado sino por ictus o 
hemorragia intracraneal (138, 304, 332, 333, 336). De acuerdo con esto, 
diferentes estudios encuentran que los pacientes en los que se trató el 
aneurisma de forma adecuada, independientemente de la modalidad de 
tratamiento (endovascular vs. quirúrgico), el riesgo de recurrencia de la HSA 
en el seguimiento a largo plazo es bajo. De tal forma que, aunque la 
recurrencia de la lesión es superior en el grupo endovascular, un 
seguimiento más estrecho permitiría actuar de forma precoz en nuevas 
lesiones y minimizar el riesgo de resangrado, contrarrestando la influencia 
que pudiera tener el tipo de abordaje realizado sobre la lesión aneurismática 
(143, 333). A diferencia de los anteriores, Schaafsma y cols. (336) 
encuentran una baja recurrencia de la lesión aneurismática en su serie tras 
una adecuada oclusión con coil en los 6 primeros meses de seguimiento, por 
lo que concluyen que no sería necesario realizar seguimiento los primeros 8 
años.  
Las discrepancias entre los diferentes estudios implican que no exista 
un consenso a la hora de establecer un seguimiento a largo plazo en estos 
pacientes, aunque la mayoría de los autores encuentran que es necesario 




en pacientes con HSA realizan un seguimiento en períodos de tiempo de 1 
mes hasta 2 años tras el ictus. Edner y cols. (333) en un estudio del año 
2007 en pacientes con HSA-A plantean un seguimiento clínico y radiológico, 
independientemente de la modalidad de tratamiento, cada 3 años hasta los 
10 años, y después hasta los 20 años en función de la aparición de nuevos 
aneurismas o remanentes en el aneurisma tratado.  
Parece lógico pensar que el seguimiento a largo plazo podría tener 
impacto en la supervivencia, y que debería individualizarse en función de los 
factores de riesgo del paciente y características de la lesión aneurismática. 
Asimismo, tal y como se refleja en nuestro estudio, el seguimiento a lo largo 
de los años debería individualizarse en función al subtipo de HSA al 
presentar diferentes causas de fallecimiento, y valorar el riesgo-beneficio en 
cada paciente. En los pacientes con HSA-A, durante los 10 años de 
seguimiento, la principal causa de muerte fue la relacionada con la HSA. En 
contraposición, los pacientes con HSA-I fallecen por causas NO relacionadas 
con la HSA a partir de los 6 meses. En nuestro hospital el seguimiento 
realizado fue clínico y radiológico durante 10 años mediante angioRMC (6 
meses, 2, 4, 7 y 9 años) y DSA (1, 5 y 10 años). Además, se individualizaba 
en función de los factores de riesgo, edad y clínica del paciente, así como 
según la evolución de las características de la lesión aneurismática 
(remanente aneurismático, displasia vascular, tamaño, presencia de 
múltiples lesiones aneurismáticas...). En el caso del seguimiento en 
pacientes con HSA-I, una vez descartada patología vascular tras repetir la 
imagen antes del alta, 6 meses y al año, se individualizaba según criterio 
clínico. Tal y como sugirieron Pyysalo y cols. (325) en pacientes con HSA-I, 
al no encontrar datos de resangrado y no revelar patología vascular en el 
seguimiento con RMC a 9 años que explicase la HSA previa, concluyeron que 
el seguimiento a largo plazo en estos pacientes no era necesario tras realizar 
los estudios angiográficos necesarios. El seguimiento riguroso en nuestros 
pacientes a largo plazo podría haber contribuido a mejorar la probabilidad 





Los factores que identificamos asociados a la probabilidad de 
supervivencia en nuestra serie son la edad, la escala Fisher, APACHE II en 
las primeras 24 horas, SOFA total día 0 y resangrado intrahospitalario. 
Encontramos factores que prácticamente no se ha estudiado su relación con 
la supervivencia en esta población, como son las escalas de gravedad 
globales al ingreso en UCI. 
La HSA ocurre en pacientes jóvenes al compararla con otros tipos de 
ictus, lo que repercute en la supervivencia. En la mayoría de los estudios 
realizados en pacientes con HSA revelan que a mayor edad las tasas de 
supervivencia disminuyen, pero la comparabilidad entre los estudios es 
limitada al no haber una edad a partir de la cual se considera significativo 
dicho efecto, además los estudios dicotomizan de forma diferente las 
variables pronósticas utilizadas (20, 65, 258, 323, 337). Rackauskaite y cols. 
(323) en pacientes con HSA-A correlacionan el pronóstico a largo plazo con 
la edad, sexo, estado clínico al ingreso y al año, estableciendo que los 
pacientes < 55 años tuvieron una probabilidad de supervivencia más alta 
que los mayores de esa edad independientemente del sexo, pero sólo durante 
el primer año tras el ictus, después la expectativa de vida es similar a la de 
población general de la misma edad. Goldber y cols. (65) en un estudio 
realizado en pacientes con HSA-A ≥60 años y WFNS 4-5 al ingreso 
encontraron que el riesgo de morir aumenta marcadamente con la edad, 
disminuyendo la supervivencia claramente a partir de los 80 años. Konczalla 
y cols. (2013) en el caso de HSA-I concluyeron que tener <65 años y un 
patrón en el TAC diferente a un Fisher 3 se asoció con pronóstico favorable. 
En nuestro estudio los resultados son consistentes con las publicaciones 
previas en cuanto a la edad, así observamos que los pacientes ≥45 años 
presentaron un riesgo de morir 2,2 veces mayor que los <45 años, el cual se 
mantuvo a lo largo de los 10 años de seguimiento. La comorbilidad previa 
como DM, HTA y enfermedad cerebrovascular se incrementó con la edad, y 
podrían jugar un papel importante en la predicción pronóstica. Nosotros 
tuvimos en cuenta dicha variable valorada mediante el I.Charlson, 
presentando un efecto positivo en el análisis univariante pero no se mantuvo 




final incluye el APACHE II en las primeras 24 horas que podría desplazar al 
I.Charlson, ya que la escala APACHE II tiene en cuenta comorbilidades 
previas como la HTA, que constituye un factor de riesgo principal en 
pacientes con HSA, y que el I.Charlson no valora. 
Las escalas clínicas al ingreso de uso más habitual en pacientes con 
HSA (GCS, H-H, WFNS, Fisher), utilizadas habitualmente para predecir 
mortalidad intrahospitalaria, tienen una baja capacidad pronóstica de forma 
individual, por lo que no disponemos de un indicador pronóstico con una 
sensibilidad y especificidad del 100% (338). La capacidad predictiva de las 
escalas H-H y WFNS es baja, al infracategorizar a los pacientes que precisan 
sedación precoz (65, 238, 339). Sin embargo, en aquellos pacientes que en 
el momento del ictus presenta un buen nivel neurológico pueden predecir 
con fiabilidad un pronóstico favorable a largo plazo (96, 170, 258, 323). La 
escala de Fisher presenta menor capacidad predictiva de mortalidad que las 
anteriores (especificidad: 45%) (338), pero su predicción de la supervivencia 
es mejor con un porcentaje que alcanza el 89% de sensibilidad (80% tanto 
para la escala de H-H como para la escala de la WFNS). Van Donkelar y cols. 
(235) en pacientes HSA observaron que la cantidad de sangre en la TAC 
inicial categorizada con la escala de Fisher constituye un factor pronóstico 
independiente a los 2 meses. Rubbert y cols. (340) en un estudio 
retrospectivo en pacientes con HSA-A encontraron que la escala de Fisher 
modificada tuvo impacto en el pronóstico neurológico a los 6 meses, junto 
con la edad y la escala WFNS. Konczalla y cols. (18) en pacientes con HSA-I 
demostraron que tener una puntuación distinta/menor de 3 en la escala de 
Fisher se asoció a una mayor supervivencia a los 6 meses. En la misma 
población, Sarabia y cols. (258) encuentran que en la supervivencia a los 6 
meses juega un papel fundamental la cantidad de sangre en la TAC inicial 
(Fisher 3-4). Nosotros encontramos que la escala de Fisher tuvo efecto 
independiente para predecir supervivencia en el modelo final, 
incrementándose la HR a mayor puntuación en el análisis univariante, la 
probabilidad de supervivencia en pacientes con Fisher 4 disminuyó 
significativamente, siendo al año del 58,8% y a los 5 años un 21,4%, frente 




y 78,6% a los 5 años en el caso del Fisher 2-3 (mediana 4 en los que mueren 
y 3 en los vivos).  
En nuestro estudio encontramos que el APACHE II en las primeras 24 
horas fue significativamente más bajo en los supervivientes que en los no 
supervivientes, y una puntuación >10 se asoció con menor probabilidad de 
supervivencia a corto y largo plazo (Tabla 5.41). El APACHE II habitualmente 
no está disponible en estudios de pacientes con HSA, pero ha demostrado 
de forma consistente ser un potente predictor pronóstico en otras 
poblaciones al ser un marcador de la condición fisiológica del paciente (106). 
En pacientes con HSA la asociación del APACHE II con la mortalidad podría 
ser debida a varios factores, por una parte, tiene en cuenta la morbilidad al 
ingreso y, además, los signos de inflamación sistémica y disfunción que 
recoge pueden contribuir a agravar la lesión cerebral precoz, confiriéndole 
poder predictivo (106, 127, 238, 253).  Witsch y cols. (238) observaron que 
al incluir el APACHE II en un modelo pronóstico a 12 meses, junto con la 
escala H-H, edad y resangrado <48 horas, el poder predictivo mejora.   
La disfunción de órganos al ingreso valorada mediante la escala de 
SOFA total el día 0 se asoció significativamente con la probabilidad de 
supervivencia a corto y largo plazo en nuestro estudio (Tabla 5.41). Así, los 
pacientes con SOFA total día 0 >1 tienen el triple de probabilidad de fallecer 
durante el seguimiento que los que presentan disfunción de un órgano o 
menos, lo que resulta consistente con estudios realizados en otras 
poblaciones (107, 108). La utilidad pronóstica del SOFA en pacientes con 
HSA se debe a que no sólo explora el deterioro neurológico de forma 
tradicional (mediante GCS) sino que registra el impacto de la posible 
disfunción orgánica asociada a la HSA. Además, presenta la ventaja de que 
es un índice pronóstico de cálculo sencillo. Sakr y cols. (339) en un estudio 
retrospectivo en pacientes con HSA-A investigan el impacto del balance 
hídrico en el pronóstico neurológico a los 3, 6 y 12 meses y recogen la 
disfunción de órganos en las primeras 24 horas mediante el SOFA. En el 
análisis univariante encuentran que el SOFA al ingreso fue más elevado en 
los pacientes con peor pronóstico (GOS 1-3) a los 3, 6 y 12 meses con una 




Las complicaciones intrahospitalarias directamente relacionadas con el 
sangrado (resangrado, vasoespasmo e hidrocefalia) han demostrado su 
impacto negativo en la supervivencia en diferentes series (17, 116, 227, 258, 
294, 321). En nuestro estudio la presencia de resangrado contribuyó de 
forma significativa a una menor probabilidad de supervivencia en cualquier 
momento del seguimiento. Los pacientes con resangrado presentaron una 
probabilidad de supervivencia del 40,5% al mes, 35,7% a los 6 meses, 33,3% 
al año y 22,9% a los 10 años, frente al 79,3% al mes, 77,2% a los 6 meses, 
75,7% al año y 65,5% a los 10 años los que no resangran. En la actualidad, 
existe suficiente evidencia científica que avala esta complicación como uno 
de los principales factores pronósticos de supervivencia en pacientes con 
HSA, independientemente del subtipo (116, 227, 258, 294). Ildan y cols. 
(116) atribuyen al resangrado el descenso en la supervivencia en pacientes 
con HSA-PM. Van den Berg y cols. (272) ponen de manifiesto que el 
resangrado tiene mayor impacto en pacientes que al ingreso presentan peor 
grado neurológico (WFNS: 5), llegando a una mortalidad del 95% los que 
resangran.  
En la literatura se describe que tanto el vasoespasmo/infarto como la 
hidrocefalia son relevantes clínicamente, con impacto negativo 
independientemente del subtipo, asociándose con el pronóstico a corto y 
largo plazo en análisis multivariantes (11, 17, 19, 227, 308, 316, 317, 341). 
En nuestro estudio no encontramos que la presencia de estas 
complicaciones intrahospitalarias tuviese una influencia significativa en la 
probabilidad de supervivencia. En relación con el vasoespasmo dichos 
hallazgos podrían explicarse por un menor porcentaje de pacientes con 
mayor cantidad de sangre en el espacio subaracnoideo (Fisher 3: 20%), tal y 
como sugieren otros autores (11). En cuanto al desarrollo de hidrocefalia 
durante el ingreso, la precoz tendría relación con la presencia de sangre 
intraventricular en la TAC del ingreso (Fisher 4: 50,7%) y la tardía con 
resangrado que abre a ventrículos. Ambas variables se incluyeron en el 
modelo final multivariante de supervivencia, lo que podría interferir con la 




Una aportación relevante de nuestro estudio al análisis de 
supervivencia en pacientes con HSA, es que es el primero en examinar el 
papel de las variables fisiológicas al ingreso mediante las escalas de gravedad 
al ingreso en UCI (APACHE II en las primeras 24 horas y SOFA total día 0) 
en relación al pronóstico a largo plazo.  
6.6 VALIDEZ DEL MODELO PREDICTIVO DE MORTALIDAD 
INTRAHOSPITALARIA 
La mortalidad por HSA continúa en descenso en las cuatro últimas 
décadas (20, 33, 342). Al igual que otros autores (7, 20, 113), Abulhasan y 
cols. (244) sugieren que este descenso está en probable relación con las 
nuevas técnicas de tratamiento de la lesión aneurismática y el avance en las 
estrategias de cuidados intensivos, al minimizar las consecuencias del 
sangrado inicial y lesión cerebral secundaria. En la literatura científica 
existen diferentes estudios cuyo objetivo es crear nuevas escalas pronóstica 
que ayuden al manejo de los pacientes con HSA, pero hasta la fecha ninguna 
ha sido universalmente aceptada.  
Nosotros desarrollamos un modelo predictivo de mortalidad 
intrahospitalaria en una serie de 536 pacientes con HSA basándonos en la 
información disponible en las primeras 24 horas tras el ingreso, que tuvo 
en cuenta como importantes determinantes de mortalidad intrahospitalaria 
el coma de debut, un grado Fisher 3-4 al ingreso, APACHE II en las primeras 
24 horas y SOFA total día 0. La escala es la suma de los puntos individuales 
con un rango de 0 a 10 puntos. Interesantemente, al considerar el coma de 
debut como marcador inicial de gravedad, las escalas de pronóstico 
neurológico al ingreso no se asociaron de forma independiente con la 
mortalidad intrahospitalaria. Además, la valoración de la disfunción 
orgánica al ingreso en la mortalidad en pacientes con HSA es novedosa entre 
los modelos de predicción publicados en la literatura, y tendría en cuenta la 
gravedad de la misma.  
Para valorar la capacidad discriminativa del modelo ajustado, se 
utilizaron curvas ROC presentando un área bajo la curva de 0,835 (IC 95%: 




partir del coma de debut, Fisher 3-4 y escalas de gravedad global al ingreso 
en UCI, y con una probabilidad pronosticada adecuada (Figura 5.29, Tabla 
5.45). A partir del modelo obtenido identificamos tres grupos cuya 
probabilidad de fallecimiento intrahospitalaria es ≤5,5% para pacientes con 
riesgo bajo (0-1 puntos), 9,8-57,0% moderado (2-6 puntos) y ≥ 71,2% en 
pacientes de alto riesgo (7-10 puntos). Se comprobó que el grado de acuerdo 
entre la predicción y la tasa de mortalidad es adecuado para cada uno de 
los grupos tanto en la validación como derivación (Tabla 5.46).  
La primera escala pronóstica de mortalidad que se ha utilizado en 
pacientes con HSA ha sido la escala H-H, fácil de aplicar, pero evalúa de 
forma subjetiva la clínica del paciente al ingreso. Posteriormente, en 
pacientes neuroquirúrgicos se desarrolló la escala de la WFNS, se calcula 
con la H-H más el nivel de consciencia valorado con la GCS, esta escala se 
ha validado posteriormente en pacientes con HSA. Ninguna de estas escalas 
clínicas ha sido creada como predictoras de mortalidad, pero se usan como 
indicadores clínicos de gravedad y por lo tanto marcadores pronósticos 
indirectos. Algunos autores examinaron la validez para predecir mortalidad 
intrahospitalaria de escalas de riesgo genéricas para pacientes críticos, 
como SAPS II, concluyendo que predice mortalidad intrahospitalaria de 
forma fiable en esta población, pero no es específica para HSA, y su validez 
pronóstica es desconocida por lo que no se ha incluido en ningún modelo 
pronóstico (343, 344). Aunque se han desarrollado varias escalas 
pronósticas de mortalidad a largo plazo en pacientes con HSA (127, 235, 
238, 345), la primera descrita en la literatura para predecir la mortalidad 
en el hospital es la escala HAIR (237). 
Lee y cols. (237) analizaron la mortalidad intrahospitalaria de 400 
pacientes con HSA en un estudio observacional retrospectivo, desarrollando 
un método predictivo basado en 4 criterios evaluables en las primeras 24 
horas de ingreso, que en estudios previos habían demostrado impacto en la 
mortalidad (133, 224), como son: gravedad del sangrado inicial (valorado 
por la escala H-H y presencia de hemorragia intraventricular), edad y 
resangrado en las primeras 24 horas.  El modelo da 3 estratos de riesgo que 




4,8%, moderado (puntuación 3-5) con un riesgo del 60%, y alto (puntuación 
6-8) con un riesgo del 71,4%. La mayoría de las muertes ocurrieron 
precozmente (37,5% en los 2 primeros días y 53,8% en los 5 primeros), 
siendo la mayoría por muerte cerebral. Por lo que parece razonable sugerir 
que los factores precoces con impacto en la mortalidad (gravedad de la 
hemorragia inicial o resangrado precoz) tienen mayor impacto en la 
mortalidad a corto plazo. Esta escala es de uso sencillo, con información 
intuitiva que forma parte de la clínica habitual e incluye la evaluación 
radiológica inicial. La decisión de retirada precoz del soporte constituye la 
principal causa de fallecer en este estudio lo que supone una limitación de 
la escala. Además, no distingue entre los grados 1-3 de la escala H-H, e 
incluye la hemorragia intraventricular en la TAC de ingreso, lo que es menos 
preciso que otros factores de nuestro modelo pronóstico, particularmente el 
coma de debut y las escalas de gravedad global al ingreso en UCI. 
Recientemente, Abulhasan y cols. (244) en un estudio retrospectivo de 434 
pacientes con HSA validaron la escala HAIR. Un 14,1% de los pacientes 
murieron, la mayoría ocurrieron en los primeros 2-3 días, siendo el 88,5% 
por causa neurológica (efecto sangrado inicial, seguido de resangrado, 
edema y menos frecuente DCI) o retirada del soporte (77%). En su serie 
encontraron que los factores asociados a la mortalidad fueron edad, H-H y 
hemorragia intracerebral, y que la escala HAIR discrimina bien entre 
supervivientes y fallecidos con un área bajo la curva de 0,89, aunque tiende 
a sobreestimar la predicción de la mortalidad. Maragkos y cols. (346) en 279 
pacientes con HSA-A propusieron una escala para predecir el pronóstico 
funcional y mortalidad al alta hospitalaria mediante 4 criterios: GCS ≤ 8 tras 
la resucitación inicial, edad ≥70 años, tratamiento antiagregante al ingreso 
y grosor del coágulo en el espacio subaracnoideo >10 mm, con una 
puntuación de 0-5. La predicción de mortalidad se encontró fiable al 
presentar un área bajo la curva de 0,825, siendo superior en este estudio a 
las escalas WFNS, Fisher modificado y Ogilvy, con una capacidad similar a 
la escala H-H. Esta escala con la información obtenida al ingreso tras la 
resucitación inicial que puede prolongarse en el tiempo, y el diagnóstico de 
lesión aneurismática puede demorarse >48 horas. Aparte, su uso se limita 




Los factores de mortalidad intrahospitalaria en nuestra serie tienen 
diferencias relevantes en las variables incluidas en el modelo, respecto a 
estudios previos, entre las que se encuentran la valoración de la gravedad 
neurológica inicial, la consideración de la situación fisiológica mediante el 
APACHE II en las primeras 24 horas y la valoración de la disfunción orgánica 
al ingreso. El coma de debut es el determinante con mayor impacto 
pronóstico en la valoración de la gravedad neurológica inicial en nuestro 
modelo independientemente de la situación neurológica al ingreso, lo que 
probablemente desplaza la escala de H-H, aportando simplicidad al cálculo 
de la escala y restando subjetividad. Claassen y cols. (127) en un estudio 
retrospectivo encontraron que los parámetros fisiológicos recogidos en las 
primeras 24 horas en pacientes con HSA tenían impacto en la mortalidad a 
corto plazo. El APACHE II, escala de gravedad global al ingreso en UCI, tiene 
en cuenta la situación fisiológica del paciente en las primeras 24 horas del 
ingreso, y al valorarla en nuestra serie ha resultado ser un factor pronostico 
relevante de mortalidad a corto plazo, mejorando el poder predictivo del 
modelo. La inclusión del APACHE II en nuestro modelo podría haber influido 
en que la edad no tenga efecto en la mortalidad intrahospitalaria, a 
diferencia de la mayoría de las ecuaciones pronósticas de mortalidad (237), 
al estar incluida dentro de las variables valoradas por la escala APACHE II 
no tendría efecto de forma independiente, aunque sí influencia de forma 
indirecta. En los últimos años, la disfunción de órganos valorada con la 
escala SOFA cada vez adquiere mayor relevancia en estudios pronósticos de 
mortalidad en esta población (253, 303, 339), aunque sin incluirla en 
modelos predictivos. En nuestro estudio el SOFA día 0 es determinante de 
mortalidad intrahospitalaria significativo, y mejora claramente el poder 
predictivo de nuestro modelo pronóstico para mortalidad intrahospitalaria. 
Su inclusión en modelos predictivos en pacientes con HSA es novedosa, y le 
confiere una importancia pronóstica similar a la atribuida en otras 
poblaciones.  
Otros elementos que se han considerado de forma tradicional como 
causa de mortalidad y merecen especial mención son el 




encontró que DCI era responsable de un cuarto de las muertes a los 6 meses 
(137, 138, 143), pero este estudio no resulta valorable al excluir a pacientes 
moribundos, lo que probablemente infraestima el impacto de la gravedad 
inicial y resangrado. En contraposición, aunque se han valorado en nuestro 
estudio no han sido incluidas en el modelo final al no ser predictores 
independientes de muerte en el hospital. De la misma forma, en el estudio 
Cincinnati se describe una mortalidad del 45%, ocurriendo la mayoría de 
las muertes en los primeros dos días y son atribuibles a la hemorragia inicial 
o al resangrado, jugando el vasoespasmo un papel menor en la mortalidad 
a 30 días. Lee y cols. (237) concluyen que probablemente contribuyan a un 
peor pronóstico funcional más que en la mortalidad tanto a corto como largo 
plazo.  
Por último, nosotros comparamos la capacidad para predecir 
mortalidad intrahospitalaria del modelo de regresión logística desarrollado 
en el trabajo con las escalas de gravedad al ingreso (GCS, H-H, WFNS, 
Fisher, APACHE II y SOFA total día 0), y con los modelos predictivos de Lee 
y cols. (237) y Witsch y cols. (238), aunque este último fue desarrollado para 
predicción pronóstica a largo plazo (Figura 5.9, Tabla 5.11). El área bajo la 
curva de nuestro modelo resulta significativamente mayor a la alcanzada 
por las escalas de gravedad, y mejora las ecuaciones predictivas de Lee y 
Witsch. Así, cuando usamos la escala HAIR para determinar la mortalidad 
intrahospitalaria, encontramos que su capacidad predictiva no mejora 
significativamente la de las otras escalas neurológicas, presentando un área 
bajo la curva de 0,77, constituyendo la escala FRESH más aproximada a 
nuestro modelo con un área bajo la curva de 0,803. 
Por tanto, el modelo predictivo construido en este trabajo permite una 
estimación individual de la probabilidad de morir en el hospital, está basado 
en un número limitado de factores obtenidos de forma precoz, fácilmente 
evaluables, con buen poder discriminativo y adecuada probabilidad 
pronosticada de morir, tal como muestra la curva ROC (Figura 5.39), que 
mejora otros modelos previamente publicados (237, 238). En el cálculo se 
tiene en cuenta la gravedad neurológica inicial (coma de debut y puntuación 




(APACHE II y SOFA total día 0), lo que aporta una valoración integral del 
paciente.  
Las ecuaciones de predicción de mortalidad son claramente necesarias, 
pero deben ser utilizadas de forma adecuada. Para que sean útiles 
clínicamente, los modelos de predicción necesitan incluir parámetros 
clínicamente relevantes que sean fáciles de obtener (101). Además, el modelo 
necesita ser exacto y generalizable, para lo cual necesita validación externa. 
La evaluación de los factores de riesgo nos permite establecer pronósticos 
adecuados de mortalidad tras la HSA, así como estandarizar la práctica 
clínica y establecer comparaciones entre hospitales. 
6.7 VALIDEZ DEL MODELO PREDICTIVO DESARROLLADO PARA 
PREDECIR SUPERVIVENCIA 
De modo análogo, en esta serie de 536 pacientes con HSA construimos 
con la información disponible en las primeras 24 horas de ingreso un 
innovador nomograma y una escala para predecir supervivencia estimada a 
medio y largo plazo (6 meses, 1 y 5 años) (Figura 5.33). Nuestro modelo 
predictivo está basado en 5 parámetros: edad, coma de debut, Fisher 
categorizado con la TAC del ingreso, APACHE II en las primeras 24 horas y 
SOFA total día 0, lo que proporciona una herramienta rápida y sencilla para 
predecir de forma razonable la supervivencia a medio-largo plazo. Para el 
nomograma, a cada predictor se le asignó un punto en el gráfico y el total 
de puntos fueron asignados como una combinación de puntos de cada 
predictor en una escala de 0 a 100 lo que estima una probabilidad de 
supervivencia (Figura 5.33)  
Para valorar la capacidad discriminativa del modelo ajustado, se utilizó 
el índice C con los datos de la escala presentando un índice C de 0,797 y un 
índice C corregido de 0,791, mejorando significativamente la capacidad 
predictiva a partir del coma de debut, Fisher categorizado y escalas de 
gravedad global al ingreso en UCI (Figura 5.34, Tabla 5.47). 
Varios de los componentes de nuestro modelo predictivo han estado 




así la mayoría de las escalas normalmente contienen una combinación de 
la edad con las escalas neurológicas al ingreso (GCS, H-H o WFNS) (229, 
237, 238, 347-350). La valoración del grado neurológico inicial en nuestro 
modelo la recoge el coma de debut, que mejora claramente el poder 
predictivo de supervivencia de las escalas neurológicas al ingreso. En 
contraposición, el grupo de Muñoz-Sánchez (31), demostró que el grado 
clínico evaluado por la escala H-H y GCS, se asociaron con mal pronóstico 
a los 12 meses, tanto en términos de mortalidad como morbilidad. Risselada 
y cols. (348) establecieron que el mayor predictor de mortalidad a los 60 días 
fue la escala de WFNS, seguido de la edad, tamaño de la luz del aneurisma 
y el grado de la escala de Fisher. Sin embargo, en ninguno de estos estudios 
se tuvo en cuenta la situación neurológica en el momento en que se produjo 
el ictus. Suwatcharangkoon y cols. (318) y Claassen y cols. (351) en 
pacientes con HSA-A, encontraron que la pérdida de consciencia en el 
momento del ictus fue un indicador de lesión cerebral precoz y se asoció con 
mal pronóstico funcional. La pérdida de consciencia se ha asociado con la 
gravedad del sangrado valorado por mayor cantidad de sangre en la TAC 
inicial (318). Así, otros estudios han incluido el grosor del coágulo o la 
hemorragia intraventricular al ingreso o el vasoespasmo diagnosticado por 
imagen (229, 348, 349), pero sin establecer una clara relación causal, parece 
lógico pensar que la escala Fisher al ingreso podría ser un mejor predictor 
de supervivencia al establecer una valoración de la gravedad en función de 
la cantidad de sangre en la TAC, tal y como se ha constatado en nuestro 
modelo. Por último, encontramos que el poder predictivo de nuestro modelo 
mejoraba al incluir escalas de gravedad al ingreso en UCI (APACHE II en las 
primeras 24 horas y SOFA total día 0). Una relación causal entre APACHE 
II y el pronóstico a largo plazo podría parecer lógica al demostrarse en otras 
poblaciones, y justificaría su inclusión en nuestro modelo a pesar de 
resultados inconsistentes en estudios de pacientes con HSA (303, 339). La 
relación de la disfunción de órganos al ingreso con la supervivencia a largo 
plazo no ha sido previamente estudiada, por lo que la inclusión del SOFA 
total día 0 resulta novedosa en modelos predictivos de supervivencia en 
pacientes con HSA. Sin embargo, parece lógico pensar que la afectación a 




podría repercutir tanto en la situación neurológica de los pacientes, como 
en el desarrollo de complicaciones posteriores con repercusión en la 
mortalidad. La inclusión de esta variable aporta sencillez al modelo 
permitiendo estratificar su gravedad y predecir con exactitud su curso 
clínico.  
Una de las variables que se han asociado en la mayoría de los estudios 
previos con el pronóstico más a corto que a largo plazo es el resangrado 
(237, 238). La mortalidad de los pacientes que resangran suele ser próxima 
al evento, con un bajo porcentaje de resangrado tras el alta hospitalaria si 
el tratamiento es adecuado y se realiza seguimiento posterior (137, 138, 
143). En nuestro modelo predictivo no incluimos esta variable, a pesar de 
que en el univariante para supervivencia resultó significativa, debido a un 
porcentaje de resangrado bajo en nuestra serie (7,4%) y que se produjo en 
un momento más tardío en la evolución (mediana 3,5 días), lo que no es útil 
a la hora de incluirlo en un modelo que tiene en cuenta variables precoces.  
En la literatura se han desarrollado varias escalas que tratan de 
predecir la supervivencia en diferentes momentos en el tiempo. Claassen y 
cols.(127) cuenta con variables fisiológicas recogidas en las primeras 24 
horas y proporciona una estimación individual de la probabilidad de muerte 
a los 3 meses. Aunque esta escala proporciona información útil, en su 
valoración no se han tenido en cuenta predictores relevantes de mortalidad 
descritos en los estudios como resangrado, H-H o edad, por lo que su uso 
no se ha generalizado. Turck y cols. (236) desarrolló 6 parámetros clínicos y 
bioquímicos (WFNS, H-FABP, S100B, NDKA, UFD-1 y cT1) para predecir 
pronóstico clínico desfavorable a los 6 meses tras HSA-A. Posteriormente, en 
pacientes con HSA-A la escala ABC (345) se desarrolló para predecir 
mortalidad. Sin embargo, no se ha generalizado su uso al presentar un 
importante sesgo de selección, al incluir sólo a pacientes que se realiza 
tratamiento endovascular y que sobreviven lo suficiente para realizarlo. 
Recientemente, Witsch y cols. (238) con la información disponible en las 
primeras 48 horas tras el ingreso por HSA desarrollaron un modelo 
pronóstico de supervivencia y funcionalidad al año, basado en 4 parámetros: 




en las primeras 48 horas. La escala con 9 puntos establece 3 grados, bajo 
grado de 1-3 puntos (3, 6 y 12% probabilidad de fallecer), moderado de 4-6 
puntos y alto grado de 7-9 (92, 98 y 100 probabilidad de fallecer). Integra 
variables específicas de HSA y una escala pronóstica al ingreso en UCI, como 
el APACHE. Esta escala presenta un índice C de 0,87 comparable al de 
nuestro, pero el modelo que hemos desarrollado tiene varias ventajas 
adicionales. Los parámetros necesarios para construirlo son fácilmente 
evaluables en las primeras 24 horas tras su llegada al hospital, y añade la 
graduación mediante imagen al ingreso que demostró ser un claro 
determinante pronóstico en estudios de supervivencia. Además, incorpora 
de forma novedosa la disfunción de órganos en el día 0, no incluido hasta 
ahora en ningún modelo pronóstico, y que ha demostrado influir en la 
supervivencia a largo plazo de los pacientes con HSA. La escala FRESH 
presenta como limitación significativa el amplio período de reclutamiento 
(1996-2014), lo que resulta en variaciones relevantes en el protocolo de 
tratamiento a lo largo de los años. Por último, una diferencia fundamental 
de los pacientes incluidos en nuestra serie con respecto al modelo FRESH, 
es que de acuerdo con las últimas guías vigentes el manejo predominante de 
la lesión aneurismática fue la embolización con coil (1, 7), lo que contribuye 
a su generalización en el momento actual. En contraposición, el estudio de 
Witsch y cols. (238) incluye una predicción no sólo funcional sino también 
cognitiva, lo que complementaría la predicción de la situación clínica a largo 
plazo en estos pacientes, aunque su evaluación es compleja y subjetiva.  
El modelo predictivo de supervivencia construido en este trabajo está 
basado en un número limitado de factores obtenidos de forma precoz, 
fácilmente evaluables, con buen poder discriminativo y que permite 
pronosticar la supervivencia en un plazo de 5 años de forma razonable. El 
cálculo se lleva a cabo con una valoración íntegra del paciente, al tener en 
cuenta la gravedad neurológica inicial (coma de debut), evaluación por 
imagen (escala Fisher), variables fisiológicas al ingreso (APACHE II en las 
primeras 24 horas), y una variable original como la disfunción de órganos 
al ingreso (SOFA total día 0), la cual está adquiriendo protagonismo en los 




predecir la supervivencia de forma certera, los modelos de supervivencia 
ayudan a los clínicos a decidir qué pacientes requieren una monitorización 
más estrecha o un manejo más agresivo, pero siempre con un margen de 
decisión que permita progresar en el cuidado de aquellos pacientes que se 





6.8 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
Para la adecuada valoración de la información aportada en este trabajo, 
es necesario reseñar las limitaciones que le afectan.  
La primera, y probablemente la más relevante, es debida al hecho de 
que los datos son obtenidos en un solo hospital y de forma retrospectiva. 
Asimismo, al ser un registro unicéntrico, los resultados obtenidos pueden 
no ser extrapolables a otras poblaciones. En cambio, dichos hallazgos son 
concordantes con otros estudios realizados en otros países. Del mismo 
modo, es un trabajo en un número relevante de pacientes, permitiendo un 
amplio tamaño muestral en cada uno de los subgrupos de HSA suficiente 
para sacar conclusiones. Además, con la intención de evitar posibles sesgos 
se realiza un estudio multivariante.  
Los pacientes incluidos se agruparon según los mismos criterios 
diagnósticos y recibieron tratamientos similares, incrementando así la 
validez interna del estudio. Por lo tanto, este estudio tiene así el valor de ser 
un reflejo de la práctica real, sin sesgos de manejo atribuibles a la 
metodología del estudio. No obstante, con la intención de minimizar posibles 
sesgos de selección, al realizar el estudio en un centro hospitalario de 
referencia para HSA que recibía los pacientes más graves, se ha incluido la 
totalidad de pacientes diagnosticados durante el período estudiado. Este 
hecho, sumado a que en los años iniciales la mayoría de los pacientes se 
derivaban al área sanitaria de A Coruña, siendo el centro que agrupaba el 
principal volumen de pacientes, permite una visión de la evolución de la HSA 
en Galicia.  
Segundo, mientras que la naturaleza retrospectiva del trabajo lo hace 
vulnerable a potenciales sesgos de información, estos se minimizan al 
realizar un único investigador la recogida de datos. Por lo tanto, este hecho 
contribuye a unificar criterios diagnósticos y de valoración en las pruebas, 
lo que incrementa la fiabilidad en la información recogida. Del mismo modo, 
el hecho de que apenas existan datos perdidos indica una recogida 
exhaustiva de la información requerida. En cuanto a potenciales sesgos de 




información clínica al ingreso y durante el seguimiento de los pacientes, por 
la que poder ajustar en los análisis multivariantes. 
Tercero, el riesgo de sesgo temporal secundario a la duración del 
período de estudio que va más allá del proceso diagnóstico, ya que en los 11 
años que abarca el análisis se han producido cambios significativos en la 
resolución de las técnicas diagnósticas y tratamiento de los pacientes con 
HSA. Dicha limitación no parece tener un impacto relevante, ya que no se 
han encontrado diferencias significativas en el perfil clínico de los pacientes 
durante el período de estudio.  
Por último, el hecho de que la población sólo representa la experiencia 
clínica de nuestro hospital, hace imprescindible la validación externa de los 
modelos pronósticos propuestos en una cohorte independiente. A pesar de 
esta limitación, las escalas desarrolladas son herramientas útiles que 
representan la experiencia de nuestro hospital, ya que muestran una 
razonable calibración y precisión en la población de estudio. Por otra parte, 
son escalas aplicables sin la necesidad de un diagnóstico etiológico previo, 
incluyen una evaluación radiológica inicial, y tienen en cuenta variables 


































1. El perfil clínico de los pacientes con HSA ingresados durante un 
período de 11 años (596 pacientes) se ha mantenido estable, siendo 
una población joven (edad media en torno a los 57 años), con mayor 
frecuencia de mujeres y escasa comorbilidad. El ingreso suele ocurrir 
en las primeras 6 horas tras el sangrado, siendo el síntoma más 
habitual la cefalea súbita e intensa. Al ingreso, la mayoría de 
pacientes presentan buen nivel de consciencia (GCS: 14-15), con 
escasa sintomatología neurológica (H-H y WFNS: 1-2) y elevado riesgo 
de complicaciones según la escala de Fisher. La gravedad global según 
APACHE II en las primeras 24 horas es leve y la mayoría presenta 
alguna disfunción orgánica, siendo las más frecuentes la neurológica 
y respiratoria. 
2. Las pruebas de imagen permiten clasificar a los pacientes, según el 
patrón de sangrado, en 3 subtipos (HSA-A, HSA-I y HSA-PM) con 
características clínicas y pronóstico diferenciado. La HSA-A es el 
subtipo más frecuente, con un incremento en la incidencia a lo largo 
de los años en probable relación con mejoras en las técnicas de 
imagen, caracterizándose por una presentación clínica más grave, lo 
que deriva en mayor frecuencia de complicaciones. El subtipo menos 
frecuente son los pacientes con HSA-PM, aunque destacan por 
presentar un pronóstico claramente benigno, sin discapacidad ni 
mortalidad a corto plazo. 
3. Durante su ingreso en UCI los pacientes con HSA presentan de forma 
frecuente tanto complicaciones neurológicas como sistémicas. El 
riesgo de vasoespasmo es mayor en los que presentan convulsiones 
en el debut clínico y la presencia de lesión aneurismática. Las únicas 
variables que tienen efecto independiente para predecir hidrocefalia 
son las escalas H-H y Fisher. Los factores de riesgo para resangrado 
son HSA previa y mayor puntuación en la escala H-H. A su vez, el 
riesgo de coma aumenta con las escalas H-H, Fisher y SOFA total día 
0. La disfunción de órganos durante el ingreso se asocia con una 
mayor edad, mayor precocidad en llegar al hospital, con la escala H-




4. La estancia en UCI es en torno a 7 días y 20 días en el hospital. Algo 
más de una cuarta parte de los pacientes mueren durante el ingreso 
hospitalario, siendo la muerte encefálica la principal causa de 
fallecimiento. La mortalidad intrahospitalaria se asocia al hecho de 
presentar coma de debut, una puntuación 3-4 en la escala de Fisher, 
mayor APACHE II en las primeras 24 horas y SOFA total día 0, y a la 
presencia de complicaciones como resangrado o desarrollo de coma. 
Entre la disfunción de órganos al ingreso, la respiratoria es la que 
presenta mayor impacto. Asimismo, un empeoramiento del SOFA en 
los 4 primeros días de ingreso se asocia a mayor probabilidad de 
fallecer. 
5. La valoración de la disfunción de órganos mediante el ΔSOFA día 4-
0 sugiere que la actuación sobre la misma puede reducir el riesgo de 
mortalidad intrahospitalaria en pacientes con HSA. 
6. En cuanto a la supervivencia a largo plazo, desde el ingreso en el 
hospital aproximadamente dos tercios de los pacientes están vivos al 
mes, y más de la mitad a los 10 años. La principal causa de muerte 
en el primer año son causas relacionadas con la HSA, con un cambio 
a partir de ese momento a causas no relacionadas. La mortalidad en 
el seguimiento se relaciona con una mayor edad, un mayor riesgo de 
complicaciones al ingreso según la escala de Fisher, una mayor 
gravedad según APACHE II en las primeras 24 horas y SOFA total día 
0, y la presencia de resangrado durante el ingreso en UCI. 
7. Las escalas HAIR y FRESH tienen una capacidad predictiva que 
puede considerarse buena para identificar aquellos pacientes que 
fallecen durante el ingreso hospitalario, pero no mejoran la capacidad 
de las escalas neurológicas, salvo la de la escala de Fisher. Tanto las 
escalas neurológicas, como la escalas HAIR y FRESH presentan una 
capacidad moderada para la predicción de supervivencia a largo plazo.   
8. Se han desarrollado dos modelos predictivos, uno de mortalidad 
intrahospitalaria y otro de supervivencia a largo plazo en pacientes 




Dichos modelos incluyen parámetros al ingreso (edad, coma de debut, 
APACHE II en las primeras 24 horas, escala de Fisher y SOFA total 
día 0), no requieren de un diagnostico etiológico previo y contemplan 
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ANEXO II: Cuaderno de recogida de datos 
VARIABLES DE IDENTIFICACIÓN DE CASO 
Código Identificativo:   
VARIABLES DEL PACIENTE 
Fecha de Nacimiento: Sexo: Hombre/Mujer 
Área Sanitaria: Coruña/Ferrol/Asturias/Orense/Lugo/Cee/Vigo 
Antecedentes Personales:  
HSA previa: si/no    HTA: si/no    
Consumo de tóxicos: si/no    Tipo Tóxico: Alcohol/Tabaco/Cocaína 
Migraña: si/no    Poliquistosis: si/no    
Tratamiento anticoagulante: si/no    Tipo tratamiento: Antiagregación/ACO 
Neoplasia: si/no     
  
VARIABLES DE COMORBILIDAD 
Índice de Charlson:  
PUNTUACIÓN: 1  
1. IAM (excluye cambios ECG sin antecedentes médicos)  
2. Insuficiencia cardiaca congestiva  
3. Enfermedad vascular periférica (incluye aneurisma aórtico >6cm)  
4. Enfermedad cerebrovascular  
5. Demencia  
6. EPOC  
7. Enfermedades del tejido conjuntivo  
8. Ulcus péptico  
9. Hepatopatía leve – incluye hepatitis crónica (sin hipertensión 
portal)  
10. DM sin afectación de órganos diana  
 
PUNTOS  
 1. Sí  0. No  NS/NC 
 1. Sí  0. No  NS/NC  
 1. Sí  0. No  NS/NC  
 1. Sí  0. No  NS/NC  
 1. Sí  0. No  NS/NC  
 1. Sí  0. No  NS/NC  
 1. Sí  0. No  NS/NC  
 1. Sí  0. No  NS/NC  
 1. Sí  0. No  NS/NC  
 1. Sí  0. No  NS/NC  
PUNTUACIÓN: 2  
1. Hemiplejia  
2. Enfermedad renal moderada – severa  
3. DM con afectación de órganos diana (nefropatía – retinopatía)  
4. Tumor sin metástasis  
5. Leucemia aguda o crónica  
6. Linfoma  
 2. Sí  0. No  NS/NC  
 2. Sí  0. No  NS/NC  
 2. Sí  0. No  NS/NC  
 2. Sí  0. No  NS/NC  
 2. Sí  0. No  NS/NC  
 2. Sí  0. No  NS/NC  
PUNTUACIÓN: 3  
1. Hepatopatía moderada o severa  
 3. Sí  0. No  NS/NC  
PUNTUACIÓN: 6  
1. Tumor sólido con metástasis  
2. SIDA (no sólo VIH positivo sino desarrollo de SIDA)  
 
 6. Sí  0. No  NS/NC  
 6. Sí  0. No  NS/NC  
 
 
VARIABLES DE LA ENFERMEDAD EN EL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO/INGRESO 
 
Fecha Ingreso UCI: 
 
Fecha Alta UCI: 
Fecha Alta Hospital:  
Presentación Clinica: Cefalea / Mareo / Focalidad / Afectación pares craneales / Convulsión / 




Retraso en llegar al hospital:          horas  




Apertura de ojos 
     Espontáneamente  4 
     Ante estímulos verbales  3 
     Al dolor  2 
     Sin respuesta  1 
Respuesta verbal 
     Orientado  5 
     Confuso  4 
     Palabras inapropiadas  3 
     Sonidos incomprensibles  2 
     Sin respuesta  1 
Respuesta motora 
     Obedece órdenes  6 
     Localiza el dolor  5 
     Retirada al dolor  4 
     Flexión anormal (rigidez de 
decorticación)  
3 
     Extensión (rigidez de descerebración)  2 
     Sin respuesta  1 
 
 
Hunt-Hess al ingreso:            puntos 
 
 
Grado Manifestaciones clínicas 
I Asintomático o mínima cefalea y ligera rigidez de nuca 
II Cefalea moderada o intensa, rigidez de nuca moderada o grave sin déficit 
neurológico a excepción de parálisis de pares craneales 
III Confusión o letargia, puede haber leve déficit focal 
IV Estupor, hemiparesia moderada o severa, probable rigidez precoz y 
alteraciones vegetativas  
V Coma profundo, rigidez de descerebración, aspecto moribundo 
 
 
Escala de Fisher en TAC inicial:           puntos 
 
 
Grado Manifestaciones Clínicas 
I Ausencia de sangre en espacio subaracnoideo 
II HSA difusa, que no aparece lo suficientemente denso como para 
representar un coágulo homogéneo 
III Colección densa de sangre que representa un coágulo mayor a 1mm de 
grosor en el plano vertical o mayor de 5x3mm en el plano horizontal 
IV Coágulos intraparenquimatosos o intraventriculares, pero con sólo 
sangrado difuso o sin sangre en las cisternas basales 
 
 
Escala de la World Federation Neurosurgeons al ingreso:              puntos 
 
Grado Glasgow Coma Scale Manifestaciones Clínicas 
I 15 Sin déficit neurológico focal motor 
II 13-14 sin déficit neurológico focal motor 
III 13-14 Con déficit neurológico focal motor 
IV 7-12 Con/sin déficit neurológico focal motor 





APACHE II en las primeras 24 horas de ingreso:         puntos 
SOFA día 0:      puntos                                                  SOFA día 4:      puntos 
 
 
VARIABLES RELACIONADAS CON EL MANEJO DIAGNÓSTICO-TERAPÉUTICO: 
Método diagnóstico: TC sin contraste / Punción lumbar 
Evolución TC en las primeras 48 h:   Mejor / Igual / Peor 
Método para el diagnóstico Etiológico:  AngioTAC  / AngioRMC / DSA 
Etiología de la HSA: HSA-A / HSA-I / HSA-PM / Malformación arterio-venosa 
Realización DSA: si/no    Fecha realización: 
Lesión aneurismática: si/no    Nº aneurismas: único / múltiples 
Localización lesión aneurismática: Lado hemisférico: Derecho / Izquierdo 
• Art. Cerebral anterior 
• Art. Comunicante anterior 
• Art. Cerebral media (bifurcación y sifón cartídeo) 
• Art. Comunicante posterior 
• Art. Cerebral posterior 
• Otras localizaciones 
Complicaciones DSA:  Vasoespasmo / Rotura (resangrado) / Trombosis / Disección  
Manejo terapéutico de la lesión aneurismática:  
Embolización: si/no    Fecha Embolización:  
Clipaje quirúrgico: si/no    Fecha Clipaje: 
 
VARIABLES RELACIONADAS CON LAS COMPLICACIONES EN UCI 
• Complicaciones neurológicas 
1. Resangrado: si/no                               Fecha del diagnóstico: 
     Tratamiento quirúrgico: si/no    
2. Vasoespasmo: si/no                            Fecha del diagnóstico: 
Profilaxis con nimodipino: si/no    




Infarto cerebral secundario: si/no    
Tratamiento: Soporte vasoactivo / Volumen / Angioplastia 
3. Hidrocefalia: si/no                                      Fecha del diagnóstico:  
Drenaje ventricular externo: si/no    
Infección del SNC tras el drenaje: si/no    
4. Bajo nivel de consciencia (GCS<9): si/no    Fecha del diagnóstico:  
Monitorización de la Presión Intracraneal: si/no    
Hipertensión Intracraneal: si/no    
        Tratamiento para la Hipertensión Intracraneal: 
▪ Sedo-relajación 
▪ Terapia hiperosmolar 
▪ Hiperventilación 
▪ Coma barbitúrico 
▪ Craniectomía Descompresiva 
5. Convulsiones: si/no    
• Complicaciones globales  
1. Alteraciones Hidroelectrolícas: si/no    
2. Alteraciones cardíacas: Electrocardiográficas / Ecocardiográficas 
3. Relacionadas con la disfunción de algún órgano: 
▪ Disfunción renal: si/no      Técnicas de Reemplazo Renal: si/no    
▪ Disfunción respiratoria: si/no   Ventilación Mecánica: si/no    
▪ Disfunción hemodinámica: si/no   Tipo Shock: 
▪ Disfunción hematológica: si/no    
▪ Disfunción digestiva: si/no    
▪ Disfunción neurológica: si/no    
 
VARIABLES RELACIONADAS CON EL SEGUIMIENTO DEL PACIENTE 
Determinaciones analíticas:  
• Hemoglobina y Hematocrito (valores mínimo y máximo) 
• Sodio (valor mínimo) 
• Glucemia (valor mínimo) 
• Magnesio (valor mínimo) 
Glasgow Coma Outcome: 
• Al alta UCI: 
 
• Al alta hospital, 6 meses:              12 meses: 
 
Grado Estado neurológico 
1 Muerte  
2 Estado vegetativo persistente  
3 Discapacidad severa; el paciente está consciente, pero es totalmente 
dependiente de otros para actividades de la vida diaria  
4 Discapacidad moderada; presenta un empeoramiento neurológico o 
intelectual, pero es independiente para actividades de la vida diaria. Puede 
presentar cierto grado de disfasia, hemiparesia, o ataxia, así como déficits 
de memoria y cambios de personalidad.  
5 Buena recuperación; el paciente puede realizar una vida independiente sin 






Escala Rankin  




Al alta hospital, 6 meses  
 
 
12 meses:  
Grado Calidad de vida 
0 Sin síntomas  
1 Sin incapacidad importante: realiza sus actividades habituales  
2 Incapacidad leve: incapaz de realizar algunas actividades, aunque vela por 
sus intereses y asuntos sin ayuda  
3 Incapacidad moderada: se restringe significativamente su estilo de vida o 
impiden su subsistencia autónoma  
4 Incapacidad moderadamente severa: impiden claramente su subsistencia 
independiente, aunque sin necesidad de atención continua  





Seguimiento extrahospitalario: si/no     
Alteración psiquiátrica posterior: si/no     
VARIABLES RESPUESTA 
Éxitus: si/no    Fecha éxitus: 
Causa del éxitus:  
• Relacionada con la HSA: si/no       
Diagnóstico: 
• Otras causas: si/no                  
Diagnóstico: 







En este anexo se presenta un artículo científico publicado en la revista 
Neurocirugía que muestra un factor de impacto de 1,5 según el SCI Journal 
Citation Reports 2019, lo que la sitúa en el segundo cuartil de área de 
conocimiento en Medicina Intensiva. En él se presentan los resultados de la 
investigación que ha motivado la presente tesis doctoral. 
Mourelo-Fariña M, Galeiras R, Pértega S, Aller AV. Perfil clínico y 
























































En este anexo se presenta un artículo científico publicado en la revista 
Neurocritical Care que muestra un factor de impacto de 2,720 según el SCI 
Journal Citation Reports 2019, lo que la sitúa en el primer cuartil de área de 
conocimiento en Medicina Intensiva. En él se presentan los resultados de la 
investigación que ha motivado la presente tesis doctoral. 
Mourelo-Fariña M, Pértega-Díaz S, Galeiras-Vázquez R. A model for 
prediction in-hospital mortality in patients with subarachnoid 
haemorrhage. Neurocritical care. 2020 
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